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REGLAMENTO DE LOS CONGRESOS PERUANOS DE 
| - PSIQUIATRIA, NEUROLOGÍA Y NEUROCIRUGÍA 


CAPITULO 1 


Art. 1% Los Congresos Peruanos de 'Psiquiatría, Neurología y Neuroci- 
rugía, tienen por finalidad el progreso de las Ciencias Neuro- 
Psiquiátricas, evaluar la asistencia de este tipo de enfermos en 
nuestro medio y estrechar vínculos profesionales de las especia- 
lidades afines en todo el territorio nacional. 


*Art. 22 Los Congresos Peruanos de Psiquiatría, Neurología y Neuroci- 
: rugía se denominarán: “Congreso Peruano de Neuro-Psiquiatría” 
y se realizarán siempre bajo el auspicio de la entidad mater 
“Sociedad Peruana de Psiquiatría, Neurología y Neurocirugía”. 


Art. 32 El Congreso Peruano de Neuro-Psiquiatría se reunirá cada dos 
años y su organización será responsabilidad del Comité Direc- 
tivo que preside la Institución en el año en que este debe rea- 
lizarse. : 


Art. 49 Si por cualquier motivo de fuerza mayor debidamente justifica- . 
do, el Comité Directivo de la Institución, en la fecha que debe 
realizarse el Congreso Peruano de Neuro-Psiquiatría se vé im- 
pedido de organizarlo, convocará a una Asamblea General a fin 
de nominarun Comité Organizador que será el responsable de 
la ejecución del Congreso. ' 


* Este Artículo fue modificado por el «Comité Ejecutivo del IV Congreso, el cual ya 


fue denominado de Psiquiatría, Neurología y Neurocirugía. 


CAPITULO 1 


CATEGORIA DE LOS MIEMBROS 


Art. 5% a) Miembros titulares.— Para inscribirse como miembro titu- 
lar es requisito indispensable poseer grado universitario en 
las ciencias médicas. . 


-b) Miembro asociado.— Podrán inscribirse en esta categoría 
estudiantes universitarios o graduados en profesiones afines. 
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Art. 6% El valor de las adhesiones será fijado por el Comité Ejecutivo 
del Congreso. 


CAPITULO II 
PROGRAMA CIENTIFICO 


Art. 7% El idioma oficial de estos Congresos es el español, quedando a 
juicio del Comité Ejecutivo nominar otras lenguas. 


Art. 8% Los relatos oficiales del Congreso serán tres, uno para cada es. 
pecialidad, dividiéndose los relatos en dos o más temas si fue- 
ra necesario. 


| 
Art. 9% Los realtos deberán entrar directamente al tema, evitando dis- 
gresiones históricas, literarias, etc. para no prolongar demasiado 
la exposición, cuyo tiempo máximo no excederá los 20 minutos. 


Art. 10% Los relatos oficiales deben ser señalados con anticipación de 1 
año por lo menos, debiendo ser sometidos a consideración de la 
Asamblea General para ser elegidos por votación. P 

e) 4 

Art. 11% Los trabajos deben ser originales e inéditos en relación al Con- 

greso; esto es, no presentados en Congresos anteriores y no po- 

drán tener más de 8 páginas y 8 figuras. 

Art. 12% Si el relato es otorgado sobre el mismo tema a dos o más rela- 

tores, éste será leído por uno de ellos, no siendo permitido a los 

demás relatores hacer la comunicación de su parte por separado. 


Los relatos y temas libres no podrán ser leídos si el autor no 
se encuentra presente. 


Art. 132 Cada miembro titular tiene derecho a inscribir un tema y sólo 
- €enel caso de que la extensión del programa lo permita, puede 
aceptarse mayor número de trabajos. Los miembros asociados 


pr participar en la sección de temas libres como colabo- 
radores. e 


Art. 149 Los relatos oficiales serán discutidos al final de la exposición y 


el objetante dispondrá de 3 minutos para responder. Los temas 
libres son discutidos a juicio de los Presidentes de mesa, 
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NOTA DEL EDITOR 


La publicación de los Anales de un Congreso Médico constituye 
de por sí un compromiso cuya realización da por concluida una tarea. 


Estos Anales recopilan los relatos oficiales, el Symposium Inter- 
nacional sobre Problemas de Aprendizaje, Conferencias y Temas Libres 
Además, se incluye la' Conferencia Magistral Jean Lhemitte por el Prof. 
Dr. J.. O. Trelles. 


Cada trabajo es de exclusiva responsabilidad de los autores, ha- 
biéndose publicado de acuerdo a los originales entregados. Los trabajos 
presentados al Congreso y no entregados oportunamente, no son publi- 
cados. 


El editor expresa su reconocimiento a Tipografía y Offset Peruana 
S. A., por la labor realizada en la impresión de los Anales del V Congreso 
Peruano de Psiquiatría, Neurología y Neurocirugía. 


Dr. Guillermo A. Cruz Campos 
Editor 
Director del Comité de Publicaciones 


del V Congreso Peruano de Psiquiatría. 
Neurología y Neurocirugía 
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SESION INAUGURAL 


PROGRAMA 


y 
Discurso del Presidente del Congreso. 

Dr. HUMBERTO HINOJOSA 

Discurso en representación de los delegados departamentales. 
Dr. GUSTAVO RONDON 


Discurso en representación de los profesores invitados de Latinoa- 
mérica. 


Dr. GUSTAVO POCH (Argentina) 


Discurso en representación de los profesores invitados de Estados Uni- 
dos de Norteamérica. : 


Dr. ELI S. GOLDENSOHN (USA) 


Discurso en representación de los profesores invitados de Europa. 
Dr. FRANCOIS LHERMITTE (Francia) 
Discurso del Decano del Colegio Médico del Perú. 


Saludo de bienvenida a los participantes del Congreso, por el Sr. Al- 
calde de Lima. 


Inauguración del Congreso por el señor Ministro de Salud. 


Cocktail. 
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; DISCURSO PRONUNCIADO EN LA SESION 
INAUGURAL DEL CONGRESO POR EL 


PRESIDENTE DR. HUMBERTO 


Señor General FAP Fernando Miró 
Quesada, Ministro de Salud, 

Señor Doctor Waldo Fernández, Decano 
del Colegio Médico del Perú, 

Señor Doctor Jorge Avendaño, 
representante de la Academia Nacional 
de Medicina, 

Señor Doctor Gustavo Rondón, 
representante de los Delegados 
Departamentales, 

Señor Doctor Eli Goldensohn, 
representante de los Delegados de 
Estados Unidos de Norteamérica, 
Señor Doctor Gustavo Poch, 
Vicepresidente de la Federación 
Mundial de Neurología para América 
Latina, 

Señor Doctor Francois Lhermitte, 
representante de. los Delegados de 
Europa, 

Colegas de América y Europa, colegas 
peruanos, señoras y señores: 


La misión fundamental de la Medi- 
cina es el cuidado de la salud de la Co- 
munidad, y es necesario entonces, que 
en la lucha contra las enfermedades el 


médico debe estar cada vez más prepa- . 


rado, en un permanente aprendizaje y 


en contacto frecuente con sus colegas > 


para intercambiar experiencias. 

Es con estos principios de intercam- 
biar conocimientos científicos y expe- 
riencias que damos comienzo al V Con- 
greso Peruano de Psiquiatría, Neurolo- 


gía y Neurocirugía. 


HINOJOSA 


La evolución de la atención médica 
de nuestras especialidades ha tenido la 
misma evolución en todo el mundo. 


En el Perú, existe una etapa de aten- 
ción médica anterior a la formación de 
especialistas, durante la cual, el trata- 
miento de las enfermedades del Sistema 
Nervioso era hecho por médicos que con 
gran espíritu de sacrificio y con gran- 
des dotes de observación lograban rea- 
lizar diagnósticos eficientes y tratamien- 
tos adecuados: 


El conocimiento cada vez mayor del 
cuerpo humano y de las enfermedades 
que lo acechan, y al mismo tiempo el 
avance diario y permanente de la Cien- 
cia Médica, no permite a una sola per- 
sona conocer el progreso científico en 
su integridad, y se crea entonces la es- 
pecialización médica. 

Es con estos conceptos de especiali- 
dad médica, que en 1916 se crea el pri- 
mer Consultorio de Enfermedades Men- 
tales y Nerviosas en el Hospital “Dos 
de Mayo”, a cargo de Hermilio Valdi- 
zán. Simultáncamente, en la misma fe- 
cha, se crea en la Facultad de Medicina 
de San Fernando, la Cátedra de Psiquia- 
tría,- dirigida igualmente por Hermilio 
Valdizán. Esta Escuela Psiquiátrica Pe-' 
ruana es continuada por Sebastián Lo- 
rente, Baltazar Caravedo, Honorio Del- 
gado y muchos otros psiquiatras que en 
la actualidad le dan prestigio a la Psi- 
quiatría Nacional. 
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En 1919, se crea el Departamento de 
Higiene Mental y Neuro-Psiquiatría en 
el Ejército, y Carlos Krumdieck en 1930 
funda el primer Dispensario Infantil de 
Neuro-Psiquiatría. 


El desarrollo de la Neurología con- 


tinúa, y Juan Lastres en 1934 se hace 
cargo de un Consultorio de Neurología 
en el Hospital Loayza. 

Cuando Oscar Trelles ,en 1929, fina- 
liza sus estudios de Medicina en París, 
regresa al país y crea el Hospital Neu- 
rológico de Santo Toribio de Mogrovejo. 

La Neurología Peruana incrementa 
su progreso con la creación, en 1939, de 
la Cátedra de Neuro-Patologia de la Fa- 
cultad de Medicina de San Fernando, 
a cargo igualmente de Oscar Trelles. 

La Neurología Peruana adquiere ma- 
yor desarrollo con la fundación en 1943 
de un servicio de Neurología en el Hos- 
pital Obrero, siendo su jefe, Jorge Voto 
Bernales. Ya en mayoría de edad, la Es- 
cuela Neurológica Peruana: incrementa 
el número de sus cultores en número 
cada vez mayor, y forma una excelente 
calidad de especialistas, interesados en 
el progreso de la Neurología. 

La especialidad de Neurocirugía, tie- 
ne un desarrollo más posterior, en la 
evolución de estas especialidades, y se 
inicia cuando en 1940 la Facultad de 
Medicina, nombra a Mauricio Dávila 
como Jefe del Consultorio de Neurolo- 
gía del Departamento de Cirugía del 
Hospital Loayza. 

Es en 1944, que se crea en el Hospi- 
tal de la Sanidad de las Fuerzas Poli- 
ciales el Servicio de Neurocirugía, sien- 

-do nombrado Jefe, Mauricio Dávila. 

La Neurocirugía adquiere rápido y 
mayor desarrollo cuando en 1947, se crea 
en el Hospital Obrero, el Servicio de 
Neurocirugía, a cargo de Esteban Rocca. 

Amplía esta especialidad su radio de 
acción con Fernando Cabieses, en 1950, 
y a partir de esta fecha el número de 
especialistas cada vez mayor, amplía la 
familia Neuroquirúrgica Peruana, im- 
buídos siempre con el eterno deseo. de 
aprender y de servir. 

_El progreso de estas especialidades 
origina la necesidad de agruparse para 
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realizar intercambios científicos, y se 
crea en 1938 la Sociedad Peruana de 
Psiquiatria, Neurología y Neurocirugía, 
la cual ha funcionado en forma ininte- 
rrumpida hasta el presente. 3 
Aparece simultáneamente el primer 
número de la Revista Peruana de Neu- 
ro-psiquiatría, que persiste hasta la ac- 
tualidad. ' 
Al cumplir nuestra Sociedad su 102 
Aniversario, se organizan en 1949 las 
Primeras Jornadas Peruanas de Neuro- 
Psiquiatría, presididas por .Oscar Tre- 
les; y en 1955 las Segundas Jornadas, 
presididas por Esteban Rocca. 
Continúan estos eventos científicos 
de nuestras especialidades, al organizar- 
se en 1958, el Primer Congreso Peruano 
de Neuro-Psiquiatría, presidido por Ma- 
rio Méndez; y es en 1968 que se realiza 
el 22 Congreso de Psiquiatría, Neurolo- 
gía y Neurocirugía, siendo su Presiden- 
te Francisco Alayza, y se acuerda, en- 
tonces, realizar estos Congresos cada 2 
años. 
En 1970, preside el 3er. Congreso Su- 
sy Roedenbeck, y en 1972, Grover Mori 
Actualmente, en 1974, se da inicio al 
5% Congreso Peruano de Psiquiatría, 
Neurología y Neurocirugía, siendo los 
temas oficiales: 


—Personalidad Anormal y Sociedad, 
—FEpilepsia, 
—Infecciones del Sistema Nervioso, e 


—Hidrocéfalo hipertensivo. 


_ Igualmente se realizará un Simpo- 
sium Internacional sobre Problemas de 
Aprendizaje; y un curso de Neurofisio- 
logía Clínica, y otro de Neuro-radio- 
logía. 

-A este Congreso concurren los médi- 
cos de estas especialidades de todo el 


pais, e inclusive médicos de otras espe-" 


cialidades interesados en comprobar sus 
propias experiencias con las ajenas. 
Por invitación del Comité Organiza- 
dor concurren a este Congreso especia- 
listas extranjeros de América y Europa 
(Argentina, Chile, Cuba, México, Esta- 
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El Presidente del Congreso Dr. Humberto Hinojosa en la lectura de su discurso. 
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dos Unidos de Norteamérica y Francia). 
Agradecemos la presencia de estos mé- 
dicos de gran prestigio científico, quie- 
nes darán realce a este Congreso, me- 
diante Conferencias y participando ac- 
tivamente en la discución de los Rela- 
tos Oficiales. 

Pero debemos recalcar que el inter- 
cambio científico no sólo sirve para a- 
crecentar el acerbo personal de los con- 
gresistas, sino el interés mayor, es ob- 
tener conclusiones que sirvan de bene- 
ficio a la Comunidad. 

La Medicina se encuentra en pleno 
proceso de cambios, el criterio de que 
el médico debe esperar a los pacientes 
ha variado, y es ahora el Médico quien 
se proyecta a la Comunidad, interesado 
no sólo en curar enfermos, sino en lo 
que es más importante preveñir que las 


enfermedades comprometan la salud del - 


individuo, comú parte integrante de la 
Comunidad. Ñ 

Este criterio de Aplicación de la Me- 
dicina ha sido tomado por la Directiva 
actual de la Sociedad Peruana de Psi- 
quiatría, Neurología y Neurocirugía, y 
con tal objeto se crean dentro de nues- 
tra Institución grupos de trabajo para 
organizar una Central de Información 
Epidemiológica de las Enfermedades del 
Sistema Nervioso, en la cual deben par- 
ticipar todos los médicos especialistas 
del país. Se confeccionará unas tarjetas 
para determinado tipo de Enfermeda- 
des, con la finalidad de que en ella se 
consignen los factores de riesgo y fac- 
tores epidemiológicos. Esta Central de 
Información funcionaría en la Sociedad 
y estaría a disposición de los Organis- 
mos de Salud y de todos los Médicos. 

Recién, entonces, se podrá realizar 
una acción preventiva eficaz y coordi- 
nada que beneficie a toda la colecti- 
vidad. 

La Sociedad Peruana de Psiquiatría, 
Neurología yy Neurocirugía igualmente 
no desea permanecer al margen de las 
acciones de Salud que desarrolla el Go- 
bierno Revolucionario de la Fuerza Ar- 
mada, y con el concepto de participa- 
ción plena de todos los peruanos para 
mejorar el bienestar de nuestro pueblo, 
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sin discriminaciones, con la concurren- 
cia de todos y cada uno de los integran- 
tes de nuestra nacionalidad en la lucha 
contra las enfermedades, es que creemos 
que debemos proyectar nuestra acción 
especializada de salud a todos los pe- 
ruanos. Con este objeto brindamos nues- 
tro apoyo a todos los programas ten- 
dientes a que la Medicina llegue a to- 
dos los niveles y a todos los lugares, y 
poniendo nuestro pequeño esfuerzo, la 


“Sociedad Peruana de Psiquiatría, Neu- 


rología y Neurocirugía puede y desea 
enviar médicos especialistas altamente 
calificados, a aquellos lugares donde sea 
requerida su presencia. Esta acción pue- 
de desarrollarse en períodos que duren 
30 días, y si es necesario prolongar la 
atención médica se puede realizar rota- 
ción de especialistas. 


Estamos seguros que la acción desin- 
teresada de los médicos servirá para pa- 
gar un poco,lo mucho que hemos reci- 
bido del país. 


Esta acción de salud a desarrollarse 
por nuestra Sociedad Científica no es 
un acto de caridad, es más bien un acto 
de satisfacción moral del médico al 
cumplir con su deber y al participar ac- 
tivamente en el progreso del país, ya 
que cuida uno de sus más preciados bie- 
nes cual es la salud. 

La Medicina para desarrollar las ac- 
ciones de salud, requiere no sólo del 
médico, sino también de la enfermera; 
este binomio es el pilar fundamental 
para cuidar la salud de la Comunidad. 

El especialista necesita entonces una 
enfermera igualmente especializada, pa- 
ra así, juntos, formar un equipo de ac- 
ción coordinada. 


Si se organizan eventos científicos 
para capacitar y perfeccionar a los mé- 
dicos, igualmente, y por la misma ra- 


zón, se debe organizar Congresos de En- 
fermería. 


Es por esta razón, que la Directiva 
actual de nuestra Sociedad, decidió or- 
ganizar las Primeras Jornadas de En- 
fermería en Psiquiatría, Neurología y 
Neurocirugía, las cuales se han realiza- 
do con todo éxito, del 16 al 19 del pre- 
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A nombre de los delegados de América Latina, el Dr. Gustavo Poch, Vicepresidente de la 
Federación Mundial de Neurología, saluda a los miembros del Congreso. 
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sente mes, con la concurrencia de cerca 
de 250 enfermeras de todo el país. 

Es nuestro deseo que cada 2 años se 
realizen simultánea y paralelamente los 
Congresos Médicos y de Enfermería en 
Psiquiatría, Neurología y Neurocirugía. 

Es muy grato para el Comité Ejecu- 
tivo del V Congreso Peruano de Psi- 
quiatría, Neurología y Neurocirugía, dar 
la bienvenida a todos los congresistas 
que concurren a este evento científico 
con el objeto fundamental de intercam- 
biar experiencias clínicas y conocimien- 
tos, y yo como Presidente, y en nombre 
de dicho Comité, deseo agradecer a to- 
das las personas que se han dignado 
concurrir esta noche para acompañarnos 
en la inauguración de esta reunión mé- 
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dica, que no sólo será científica, sino 


también de acercamiento espiritual y de 


amistad entre todos los presentes. 

El conocerse, permite apreciarnos 
mejor; cuando la distancia se acorta, se 
eliminan todas las barreras que la leja- 
nía las hace parecer infranqueables, y 
el contacto personal hace que el único 
idioma a utilizarse sea el de la franca 
camaradería y sincera amistad. 

Mis mejores votos son de que en esta 
fiesta científica, pensemos sobre todo en 
el beneficio de nuestros pacientes, que 


nos dará a todos la satisfacción perso- 


nal suficiente para motivarnos en con- 
tinuar la lucha en defensa de la salud. 


Para todos ustedes, por su presencia, - 


muchas gracias. 
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PERSONALIDAD ANORMAL Y 
INTRODUCCION AL TEMA 


JAVIER MARIATEGUI * 


La caracterización de la personali- 
dad y sus variedades y la descripción 
de sus desviaciones, es de antigua da- 
ta. La historia del desarrollo de la per- 
sona en sus diversas etapas y en sus 
círculos culturales diferenciales permi- 
te señalar, a lado de la constancia de 
algunos módulos conductuales y la mu- 
tabilidad de otros, la presencia de anó- 
malos modos de ser y de las reacciones 
de los grupos humanos frente a ellos. 
Pero la patología de la personalidad 
recién aparece en los albores de la psi- 
quiatría como disciplina médica, en 
función de los cambios sociales opera- 
dos mayormente en los dos últimos si- 
glos, en la medida que el proceso de in- 
dividuación adquiere contornos más ní- 
tidos debido a la mayor presión social. 


Con penetrante agudeza Gregory 
ZILBOORG ha demostrado cómo la me- 
dicina fué creada por el paciente mis- 
mo, resultando así una invención social 
encaminada a aliviar el dolor o curar 
los males, mientras que la psiquiatría 
fué en realidad el descubrimiento del 
mismo médico, quien lo hizo no sin se- 
vera oposición de la comunidad, de la 
autoridad y hasta del precepto. En es- 
ta línea de pensamiento, podría decir- 
se que la especialidad psiquiátrica, con- 


SOCIEDAD 


formada por un conjunto de cuadros 


“elínicos paulatinamente caracterizados 


con mayor precisión, hubo de descubrir 
un conjunto de desórdenes, no conside- 
rados como morbosos sino en casos ex- 
tremos, que estimó necesario incluirlos 
en su corpus, como un aspecto válido 
de su quehacer práctico e investigato- 


“rio. Así, al lado de las psicosis mayores 


de diverso tipo y de los cuadros neuró- 
ticos y condiciones emocionales afines, 
se agruparon los trastornos de la per- 
sonalidad. Esto no quiere decir que los 
desórdenes de la personalidad constitu- 
yeran el único grupo de trastornos iden- 
tificados por los progresos de la clíni- - 
ca psiquiátrica, pero sí conforman el 
conjunto más amplio y cuestionado de 
perturbaciones del modo de ser 'agre- 
gados al terreno estricto del especialis- 
ta en medicina psicológica. 

Vale la pena rastrear sucintamente 
este proceso, sin pretender una narra- 
ción de cronología rigurosa sino una 
suerte de esbozo que destaque sus mo- 
mentos esenciales. 

La descripción de PINEL, a comien- 
zos del Siglo XIX, en su Traité médico- 
philosophique sur Palienation mentale, 
de la “manía sin delirio” como “segun- 
da especie de enajenación”, parece co- 


% Director de Relato. Profesor Principal de Psiquiatría de la Universidad Peruana 


Cayetano Heredia, Lima. 
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rresponder al primer deslinde nosotáxi- 
co de las personalidades anormales. La 
descripción pineliana los perfila como 
entes “sin lesión alguna en el enten- 
dimiento”, “como si únicamente estu- 
viesen dañados en sus facultades afec- 
tivas”. Aunque no todos los pacientes 
estudiados en Bicetre correspondían 
precisamente a nuestro actual concep- 
to de psicopatía, o se trataba de casos 
cuyas graves perturbaciones los condu- 
cían a la reclusión, no cabe duda que 
PINEL involucraba en tal denomina- 
ción a las desviaciones de la persona- 
lidad, aún “con libre ejercicio de la 
razón”. 


A la contribución de PINEL segui- 


. ría el concepto de “insanía moral” o 


locura moral”, de J. C. PRITCHARD, en 
1835, quien delimita con mayor preci- 
sión el campo conceptual del término, 
aún contaminado por la inclusión de 
otras entidades psiquiátricas. La “im- 
becilidad moral” de PRITCHARD recalcaba 
la perversión o desviación de los prin- 
cipios morales, la pérdida del autodo- 
minio y la incapacidad de conducirse 
con propiedad en la vida. A las carac- 
terísticas psicológicas y conductuales 
señaladas para esta “demencia moral”, 
GOUSTER agregaría después algunos ras- 
gos supuestamente físicos, extraídos de 
los trabajos entonces en boga sobre an- 
tropología criminal del disecutidísimo 
Cesare LOMBROSO. ' 


No deja de ser interesante el desa- 
rrollo del concepto de psicopatía como 
derivación del movimiento de ideas en- 
carnado por la Revolución Francesa y 
la destrucción de los principios del or- 
den monárquico y feudal. No sorpren- 
de, por lo tanto, que los mantenedores 
del orden, juristas y teólogos, atacaran 
vigorosamente esta formulación: para 
los primeros, la responsabilidad delic- 
tiva flaqueaba en sus cimientos; para 
los segundos, significaba la dilución del 
concepto de “libre albedrío”. Benjamin 
RUSH, en 1812, al referirse a los casos 
que hoy llamaríamos psicopáticos, se 
planteaba ya la duda en torno a su res- 
ponsabilidad moral, esto es, la cuestión 
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del linde entre conducta normal y anor- 
mal. 

En el último cuarto de Siglo XIX 
ya el concepto de psicopatía aparece en 
la incipiente nosografía psiquiátrica. 
kocH, en 1888, fué el introductor del 
término “inferioridad  psicopática”, 
(propuesto para evitar el poco afortu- 
nado de la “insanía moral”), el mismo 
que fué utilizado por Emil KRAEPELIN 
(1909) en sus primeras sistematizacio- 
nes nosográficas, ya con la connota- 
ción de predisposición constitucional. 
En este sentido pues hablar de “psico- 
patía constitucional” no resultaba re- 
dundante. Adolf MEYER, en 1905, pre- 
rifió la denominación “inferioridad cons- 
titucional psicopática”, aunque sin dar 
a lo constitucional la acepción de con- 
génito, sino para señalar que se trataba 
de rasgos indeseables tempranamente 
adquiridos y fijados en el desarrollo 
personal. 

Una serie de contribuciones clíni- 
cas, después de la Primera Guerra Mun- 
dial, esclarecieron el perfil sindromá- 
tico de la psicopatías, como los estudios 
de B. GLUEK en el presidio de Sing-Sing 
y el de J. VISHER en un hospital de ve- 
teranos. El descubrimiento realizado 
por BOLSI, en 1924, de que la encefali- 
tis epidémica podía dejar como secuela 
manifestaciones inadecuadas del modo 
de ser, dio comienzo a los estudios so- 
bre las implicaciones propiamente cere- 
brales en estos disturbios, abriendo ca- 
mino a las indagaciones neurofisiológi- 
cas. El libro de Eugene kAHN sobre 
personalidades psicopáticas, en 1928, 
reune información y establece criterios 
en torno de esta Problemática a la que, 
a 
redológico haaesa S E OEICO ye 
Ao ae a contribuido en forma 
Ae lva la escuela alemana (GRUHLE, 
to A de y, principalmen- 
sendas ologíón! de ll a PE, 
EnorraLles as personalidades 

. Vendría después los aportes de la 
psicología profunda, basados en los pos- 
tulados de FREUD, ADLER, JUNG, entre 
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otros, que iluminan los mecanismos psi- 
codinámicos que suyacen en los com- 
portamientos anormales, extendiendo el 
concepto y aligerándolo de la rigidez 
de las aproximaciones fenomenológicas, 
por el mayor énfasis puesto en la gra- 
vitación social. 


D. HENDERSON pretendió establecer 
los vínculos entre creatividad y psico- 
patía, tema largamente tratado en la 
literatura alemana sobre la materia. 
Posteriormente H. CLECKLY, en 1941, 
recalcó, al lado de los rasgos propios 
de los desórdenes de la personalidad, 
los encubrimientos con que se presen- 
tan en las variadas esferas de la acti- 
vidad humana; CLECKLyY cree que el 
empleo desmesurado del término ame- 
rita su cambio por otro, proponien- 
do el de “demencia semántica”, que 
pretende enfatizar lo que sería distin- 
tivo del trastorno: la escisión entre la 
palabra y la acción. 


La socio-criminogénesis ha contri- 
buido resueltamente al debate con hi- 
pótesis tales como “alienación social” 
(JEFFERY), “anomia”  (DURKHEIM), 
“conflicto de cultura” (SELLIN), entre 
otros. B. KARPMAN, en 1949 señaló la 
diferencia entre la psicopatía primaria 
(o idiopática) de la seudopsicopatía 
(sintomática o neurótica), proponien- 
do para la primera la denominación de 
anetopatía, en la que creía la inexis- 
tencia de psicogenesia y para la cual 
no habría tratamiento conocido. Du- 
rante la Seguda Guerra Mundial, la ne- 
cesidad de seleccionar el personal reac- 
tualizó el tema de las personalidades 
anormales, y alentó la investigación de 
los condicionamientos psicológicos, so- 
ciales y hasta de sus derivaciones polí- 
ticas. 


La proposición de Kurt SCHNEIDER, 
sobre el sentido amplio, abarcativo, de 
la denominación “personalidades anor- 
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males” y el restrictivo de “personali- 
dades psicopáticas”, ha mantenido vi- 
gencia. De acuerdo a SCHNEIDER las 
“personalidads anormales”, comprenden 
variaciones o desviaciones de un cam- 
po medio de las personalidades huma- 
nas. De ellas, nuclea con fines prácti- 
cos, las personalidades psicopáticas, es- 
to es, aquellas anormalidades del estilo 
de vida que producen sufrimiento o 
hacer padecer a la sociedad por su cau- 
sa, cuadros de los que debe ocuparse 
el psiquiatra en su actividad profesio- 
nal. Como quiera que lo conductual 
distintivo varía con la época, la vigen- 
cia de la denominación está supedita- 
da al cambio. SCHNEIDER cree que el 
concepto de “psicópata” se mantendrá, 
sea cual fuere el nuevo nombre o nom- 
bres que adopte. H. CASON, en una re- 
visión de las publicaciones aparecidas 
hasta 1943, encontró más de 202 tér- 
minos utilizados como sinónimo de la 
palabra “psicópata”, así como las nu- 
merosas particularidades o caracterís- 
ticas generales y los diferentes compor- 
tamientos tenidos como comunes, todo 
ello indicativo de la divergencia entre 
psiquiatras y psicólogos en relación con 
este concepto. Recordaremos sólo uno 
de los recientes, el propuesto por DI TU- 
LLIO (1967) de “personalidades disar- 
mónicas”, formulación que resalta la 
falta de equilibrio entre “las diferentes 
funciones de la personalidad. 

Hemos visto cómo la estructura so- 
cial influye en la génesis de las con- 
ductas anormales, psicopatías o perso- 
nopatías. De ahí el acierto de la So- 
ciedad Peruana de Psiquiatría, Neuro- 
logía y Neurocirugía de discutir este 
tema como relato central del Congreso. 
La elección de los sub-temas que lo con- 
forman y la elevada capacidad de los 
expositores programados permiten au- 
gurar a sus deliberaciones el más cum- 
plido de los éxitos. 
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FACTORES GENÉTICOS Y  BIOLOGICOS 


EN 


MANUEL PONCE 


La entidad Personalidad Anormal o 
Trastorno de la personalidad es de su- 
yo poco precisa en su delimitación y 
menos precisa aún en su posibilidad 
diagnóstica. Existe una amplia varie- 
dad de clasificaciones de personalidad 
anormal, considerando desde las des- 
viaciones de los rasgos y patrones del 
carácter hasta los más severos trastor- 
nos sociopáticos. 

A diario los informativos periodís- 
ticos nos traen una amplia y detallada 
información de sintomatología que sig- 
nifica una quiebra de las normas, có- 
digos y leyes de comportamiento social 
y que van desde el atropello de la Car- 
ta de los Derechos Humanos, las cartas 
magnas de los países, los códigos de las 
instituciones, los reglamentos como el 
de tránsito y las normas implícitas de 
comportamiento social y familiar. Es- 
tas informaciones se refieren a una ín- 
fima parte. La urbe, creada como un 
ordenamiento que confiere seguridad a 
sus moradores está dejando absoleto 
este objetivo. Cada una de estas trans- 
gresiones es protagonizada por un ser 
humano, una persona. Si preguntamos 
a esa persona el por que de esa con- 
ducta, nos dará muy buenas “razones” 
justificatorias de la desviación de la 
norma y no faltará quien las ensalce 
y las alabe como heroicas. Particular- 
mente hoy en día se intentará com- 


38 


LA PERSONALIDAD ANORMAL 


prender la manifestación como una jus- 
ta reacción frente a un medio social o 
a circunstancias ambientales. 


Pero, es que estamos suficientemen- 
te satisfechos con esa explicación? ¿Es 
realmente así? ¿Es qué lo ya estable- 
cido ha devenido en obsoleto? o es que 
el sujeto está funcionando en relación 
a un sistema límbico que no logra el 


control suficiente de su asresivi : 
destructividad ? gresividad y 


La conducta violenta, expresión del 
patrón de conducta inflexible e inefi- 
ciente de la personalidad anormal, pue- 
de considerarse como un corto circuito 
en el que, el sujeto prescinde de sus 
capacidades superiores Para modificar 
ordenadamente la realidad externa de 
acuerdo a sus deseos. FREUD le llama 
proceso primario dependiente de una 
actividad libre del ello, caótica, des- 
tructiva, ilógica y determinada por 
energías biológicas. Sin restar impor- 
tancia a los factores sociales y ambien- 
tales, la consideración de estas circuns- 


tancias no explican a cabalidad la res- 
puesta humana. 


Se puede aceptar que un sujeto que 
recibe una afrenta elija reaccionar vio- 
lentamente injuriando a su vez. Pero 
porqué esa elección y no otra. Por qué 
no todas elegirían esa alternativa? ¿Por 
qué ciertos sujetos inciden y reinciden 
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en esa elección como vía ya aprendida, 
como corto circuito? 


Las explicaciones ambientalistas 
son tal vez las más fáciles de formular 
particularmente ahora en que el desa- 
rrollo de las ciencias permite evalua- 
ciones bastante precisas de los estímu- 
los externos. No se puede decir lo mis- 
mo del organismo que reacciona. Qué 
enzimas interviene en la elaboración y 
realización de una respuesta o patrón 
de respuesta? ¿Cómo es la trayectoria 
del impulso nervioso y como se deter- 
mina esa trayectoria? La tendencia a 
ciertos patrones de conducta, no ven- 
dría cifrada en los genes y el DNA. 


Está comprobado que aumento o dis-- 
minución del material cromosómico en 
cualquier especie biológica y en espe- 
cial en el hombre, tiende a producir 
ostensibles modificaciones y anomalías 
generalmente dispersas en la estructura 
morfólogica, la fisiología y el psiquis- 
mo. Las trisomía y monosomía, son fre- 
cuentemente acompañadas de alteracio- 
nes psicológicas que generalmente sig- 
nifican mental, pero no en pocos casos 
se encuentran modificaciones de la con- 
ducta sin retardo mental o aún con C. I. 
superior. 


En los casos de aneuploudia de los 
cromosomas sexuales se da esa circuns- 
tancia. Sujetos con fórmulas cromosó- 
micas XO, XXY XXXXYY y mo- 
saicos se han encontrado en exceso en 
poblaciones psiquiátricas y centros de 
reclusión. ZUBLIN en 1953 hace notar 
que sujetos con síndrome de Klinefel- 
ter y Turner tienden a exhibir condue- 
ta antisocial además de su peculiar 
conformación física. NIELSEN y otros 
han encontrado EEG anormal en estos 
síndromes y Humbert una prevalencia 
aumentada de epilepsia, según FENTON 
(1971). FENTON Y TENNENT demuestran 
en 22 casos con aberraciones cromosó- 
micas de una población de hospitales- 
cárceles que hay una alta prevalencia 
de EEG anormal. Se informa así mis- 
mo una frecuencia de 30 a 45% de 
EEG anormal, en sujetos con diagnós- 
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ticos de Personalidad Anormal aunque 
con características poco específicas. 

Mucho se ha hablado de los casos 
XYY como sujetos de talla alta y psi- 
cológicamente propeñsos a la violencia 
homicida. En los fenotipos de esta fór- 
mula se muestra una criminalidad pre- 
coz y excepcional dentro del grupo fa- 
miliar, lo cual no ocurre en los delin- 
cuentes con cariotipo normal XY. 

Hoy en día se exige mayores estu- 
dios al respecto, particularmente en 
cuanto a los factores ambientales. 


Es interesante de observar que las 
alteraciones cromosómicas del par se- 
xual por exceso o por defecto tienden 
a causar trastornos en el comporta- 
miento de tipo agresivo, antisocial o 
disocial. En tanto que las trisomías o 
alteraciones cromosómicas de los auto- 
somas, como en el síndrome de Down 
suelen dar características de amplia so- 
ciabilidad, afectuosidad y mansedumbre 

Se ha estudiado también que la es- 
tructura cerebral ya estaría predeter- 
minada sexualmente de un modo con- 
génito. 

Según Flor HENRY, se acepta gene- 
ralmente que en la evolución de los 
mamíferos desde los roedores hasta los 
primates, incluyendo al hombre, la 
agresividad y particularmente la agre- 
sividad intraespecie es una' caracterís- 
tica del macho (GRAY 1971). Hay tam- 
bién evidencia de que la testosterona 
en los mamíferos actúa sobre la estruc- 
tura cerebral en fases críticas del de- 
sarrollo embrionario (SEYMUR 1966). 
OUNSTED afirma que el cromosoma Y 
es el que determina el sexo excitando la 
producción de testosterona fetal. (HA- 
RRIS y JAGOBSON en 1950 (U. de L.) 
probaron que en ausencia de testoste- 
rona el cerebro permanece femenino. 
ROSVOLD, MIRSKI y PRIBRAM (1954) en- 
contraron que al lesionar el núcleo amig- 
dalino se perdía la conducta dominan- 
te masculina. (NARABAYASHI, 1963 psi- 
cocirugía). 

Los ethológos han encontrado que 


en los primates es característico del 


macho la conducta agresiva y explora- 
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toria, conducta asociada al sexo y que 
es manifestación de la habilidad visuo- 
espacial. Ello implica una supremacía 
de las funciones del hemisferio no do- 
minante en el macho. En tanto que en 
el cerebro de la hembra predominan las 
funciones del hemisferio -dominante. 
Las pruebas psicológicas de WAIS con- 
firman estas aseveraciones. Las niñas 
desarrollan habilidades de lenguaje más 
precoz y eficientemente que los niños 
y estos demuestran superioridad en ac- 
tividades no verbales: afán explorato- 
rio y agresividad. (kImMUM 1970, LANS- 
DEL 1962, HOBSON 1947). 

La conformación cromosómica por 
sí no causa la alteración de conducta, 
es menester la confluencia de otros fac- 
tores y de una oportunidad para que el 
genotipo se exprese en el fenotipo. 


— Eli ROBINS al hablar de los facto- 
res ambientales de la personalidad an- 
tisocial establece que “todos los inves- 
tigadores, ya sea que estén interesados 
primariamente en el ambiente, en la di- 
námica intrapsíquica o en los genes, 
están todos de acuerdo 'en reconocer 
que hay una alta prevalencia familiar 
de reacciones antisociales y alcoholis- 
mo, y que no se puede establecer aún 
si esta carga familiar es primariamen- 
te genética o ambiental. 

La personalidad anormal está exce- 
sivamente representada en ciertos nú- 
cleos familiares y poblaciones, particu- 
larmente en áreas superpobladas y de 
mayor desorganización social. Es ne- 
cesario tener en cuenta conceptos de 
genética molecular, citogenética y gené- 
tica poblacional y representarse la re- 
lación de individuos como el enfrenta- 
miento de un conjunto genético con 
otro, que van a interactuar, con un cú- 
mulo de posibilidades y limitaciones, 
dentro de un marco ambiental definido 
y en una circunstancia temporal deli- 
mitada. 
<= FREUD al estudiar la sexualidad in- 
fantil considera al niño como un per- 
verso polimorfo y al describir el proce- 
so primario del pensamiento se está re- 
firiendo a factores biológicos en el ori- 
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een de la personalidad y coincide con 
otros en señalar que la agresividad y 
la conducta antisocial son inherentes a 
la condición humana. Pese a que qui- 
siéramos ver en los niños a inocentes 
y pacíficas criaturas, es dable ver sus 
manifestaciones de agresividad y des- 
tructividad. Más de un padre cree ver 
en sus hijos a futuros delincuentes o 
perversos sociales y reprime la conduc- 
ta! infantil con reforzada crueldad y 
violencia, dando así oportunidad a la 
manifestación en el fenotipo, de la con- 
ducta que conocemos en la sufrida bio- 
erafía del sujeto antisocial. 


Se podría postular la personalidad 
anormal como trasmitida por herencia 
poligénica, de penetrancia y expresivi- 
dad variables y ligada en gran parte" 
al cromosoma Y. El predominio de 
personalidad anormal en hombres guar- 
da una relación de 8-10 hombres por 
1 mujer. 

Desde antiguo también se ha inten- 
tado perfilar las características morfo- 
lógicas y biológicas que dan substrato 
al sujeto con personalidad anormal. 

Infinidad de autores han querido 
delinear la facies y figura del delin- 
cuente nato, unas veces haciéndole re- 
pulsivo y otras atrayente y cándido co- 
mo en “El Retrato de Dorian Gray”. 
Esta gama de posibilidades nos pone 
en evidencia que entre los programa- 
dores genéticos de la apariencia corpo- 
ral no se encuentra específicamente 
factores determinantes de la personali- 
dad anormal. Defectos sustanciales de 
la constitución corporal se acompañan 
de variaciones ostensibles en los patro- 
nes de personalidad y rasgos del carác- 
ter, pudiendo llegar a niveles psicopá- 


ticos como en los displási - 5 
: s displásicos e lá- 
sicos. hipop 


En la personalidad anormal es fre- 
cuente observar manifestaciones de neu- 
roticidad en la infancia, preludiando el 
desarreglo ulterior. A tales manifes- 
taciones infantiles por su precocidad y 
su desconexión con la manifestación so- 
ciopática puede atribuírseles un carác- 
ter biológico (tabla 1). Asimismo en 
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la adultez el sujeto con personalidad 
anormal suele presentar síntomas so- 
máticos abundantes y no es infrecuen- 
te estigmas corporales muy diversos 
(Tabla 2). Los delincuentes más peii- 
grosos suelen ser aquellos con síntomas 
neurovegetativos de pánico. 


Se considera generalmente que el 
sujeto con personalidad anormal pre- 
senta inmadurez psicobiológica, una de 
cuyas características es la dificultad o 
nulidad para aprender las reglas de 
comportamiento social, aprendizaje de 
tipo experimental no intelectivo. Esta 
falla del aprendizaje ha probado tener 
un substrato biológico. Ha sido posi- 
ble seleccionar cepas de ratones parti- 
cularmente tozudos en no aprender de 
la experiencia de castigo en el condi- 
cionamiento instrumental. En humanos 
se han hecho estudios en sujetos con 
personalidad anormal que tienden a es- 
tabilizarse en su conducta tardíamente. 
Curran PARTRIDGE (1963) a los 25-30 
años y HENDERSON (1962) a los 36 años 
y otros a los 45 años. EYSENCK en sus 
estudios sobre aprendizaje ha estable- 
cido que el aprendizaje social puede 
mejorarse mediante sustancias estimu- 
lantes, en tanto que dicho aprendizaje 
se reduce con sustancias depresoras del 
SN como el alcohol y barbitúricos. Ello 
explicaría como en el estado de alcoho- 
lismo el comportamiento social se de- 
teriora. Se explica también que si bien 
los sujetos con trastornos de persona- 
lidad incurren frecuentemente en alco- 
holismo, el alcohol a su vez causa de- 
terioro del comportamiento social en 
forma habitual hasta incorporarse en 
la personalidad. Este mismo círculo vi- 
cioso se está dando posiblemente en el 
abuso de drogas de consumo social por 
la juventud donde se superimpone el 
aprendizaje de nuevos códigos subcul- 
turales. (SMITH) Cualquier sustancia 
tóxica que interfiere con el metabolis- 
mo cerebral es capaz de provocar mo- 
dificaciones en la personalidad en rela- 
ción a la acción frecuente del tóxico o 
a su efecto indeleble en un tejido tan 
sensible como el órgano cerebral. Se 


dan casos de personalidad anormal en 
los que estuvieron de por medio enfer- 
medades tóxicas, virosis, TBC, encefa- 
litis, infecciones graves. 


En 1965 EYSENCK encuentra que hay 
factores genéticos que influyen en la 
personalidad y en la disposición para 
ciertas enfermedades. TAYLOR y SEGREA- 
Ves en 1971 encuentran alta incidencia 
familiar de la correlación estadística 
entre neuroticismo e hipertensión y mi- 
graña. 

Toda noxa que actúe sobre la estruc- 
tura cerebral es capaz de determinar 
alteraciones de la personalidad tanto 
más severas cuanto más precozmente 
actúen, pero menos específicas. De otro 
lado cuanto más tardíamente actúen la 
noxa, las desviaciones de la personali- 
dad resultan más ostensibles. Las ma- 
nifestaciones originadas por la noxa se 
hacen patentes en forma diferida. Par- 
ticularmente los traumatismos encefa- 
locraneanos, frecuentemente originados 
por accidentes de tránsito configuran 
una causa de modificación patológica 
de la personalidad con manifestaciones 
frecuentes de irritabilidad, neurastenia, 
agresividad y pérdida de control en la 
relación social, otras veces conducen al 
deterioro del modo de vida. En otros 
casos el incidente sirve de pretexto pa- 
ra las neurosis de renta que exhiben 


trastornos remarcables de la personali- - 


dad en los que resulta engorroso y es- 
téril determinar si existe real lesión 
orgánica, funcional, mera simulación O 
raigambre puramente psicológica. Así 
de entrelazados deben comprenderse los 
factores biológicos y ambientales, en el 
estudio de los desórdenes de la perso- 
nalidad. 

Con no poca frecuencia se observa 
trastornos de la personalidad a partir 
de enfermedades orgánicas ya sea que 
afecten al SN directamente como noxas 
de acción mecánica o bioquímica, tal 
el caso de tumores cerebrales, infeccio- 
nes, procesos degenerativos endocrino- 
patías. Intervenciones quirúrgicas di- 
versas particularmente de tipo muti- 
lante, con frecuencia acarrean peculia- 
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- res cambios en el carácter, como resen- 
timiento social, sentimientos de minus- 
valía, inferioridad, actitud querellante, 
revanchista, ganancial, búsqueda de so- 
breprotección o sobrecompensaciones 
con acertividad, autoritarismo, posesi- 
vidad, explosividad, ete. En la actuali- 
dad se puede invocar la acción de la 
anestesia, otras veces las modificacio- 
nes en el esquema corporal y a la sig- 
nificación psicológica que el trauma 
puede tener para el individuo. 
Aunque H. DELGADO concordando. 
con K. SCHNEIDER excluyen del concep- 
to de personalidad anormal las altera- 
ciones del carácter adquiridas a conse- 
cuencia de lesión del SN y de enferme- 
dades mentales, es necesario admitir 
que la personalidad es la resultante de 
la integración, del interjuego de las 
disposiciones congénitas con los facto- 
res del ambiente. Y si se admite que 
lesiones del SNC son capaces de pro- 
ducir alteraciones del carácter, se está 
admitiendo asimismo alteraciones de la 
personalidad que deviene en anormal 
de algún modo. De otro lado la lesión 
del SNC con ser inespecífica puede sim- 
plemente ser una asociación fortuita y 
no necesaria para la modificación del 
carácter y la personalidad. Como en el 
caso de las neurosis de renta con tras- 
torno neuropático de la personalidad. 
Realizar estudios estadísticos de 
personalidad anormal, en una población 
ha demostrado ser casi imposible debi- 


do a 1) La variabilidad de criterios 
diagnósticos. 2) La dificultad de rea- 
lizar el estudio biográfico suficiente pa- 
ra dar fundamento al diagnóstico. 3) 
La dificultad con que los casos llegan 
a conocimiento médico o agencias de 
registros. Todo ello dificulta el estu- 
dio más profundo de los aspectos gené- 
ticos y biológicos de la personalidad 
anormal. 


Postulamos que en los casos de per- 
sonalidad anormal, intervienen facto- 
res genéticos particularmente ligados 
al cromosoma Y, por lo que todo suje- 
to de sexo masculino presenta tenden- 
cia a la personalidad anormal y que en 
razón de una escasa expresividad o pe- 
netrancia, o por factores ambientales, 
particularmente la manifestación de 
desviación de la personalidad. 


Proponemos que se preste especial 
interés en la prevención de los facto- 
res genéticos biológicos intervinientes 
en las desviaciones de la personalidad. 
Hacemos énfasis en la urgencia de re- 
ducir los traumatismos encefalocranea- 
nos frecuentes en el período perinatal 
y mucho más frecuente aún en los ac- 
cidentes de tránsito. 


_ Accidentes, no siempre casuales, ori- 
ginados. por sujetos con posible desvia- 
ción en los patrones de personalidad y 
que a su vez provocarán que nuevos 


sujetos presenten patología de la per- 
sonalidad. 


RESUMEN 


Se discute la dificultad de precisar 
la entidad de Personalidad Anormal y 
se intenta circunscribir el relato a los 
factores genéticos y biológicos de la per- 
sonalidad psicopática como el trastor- 
no severo o más acusado de la perso- 
nalidad, considerando en especial el 
concepto de sociopatía. 

Se considera la frecuente y crecien- 
te publicidad que se da a los síntomas 
o manifestaciones de la personalidad 
anormal y se intenta una comprensión 
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de los mismos en relación a la partici- 
pación imbricada si no simultánea de 
factores ambientales y biológicos-gené- 
ticos. ' 

Se revisa los aportes de la investi- 
gación citogenética y la variaciones en 
el material cromosómico en la morfo- 
logía, la fisiología y las manifestacio- 
nes fenotípicas de la conducta psicoló- 
gica. Se esboza una hipótesis sobre el 
tipo de herencia para la personalidad 
anormal. Se considera una herencia 
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poligénica de penetrancia y manifesta- 
ciones muy variables y posiblemente li- 
gada al cromosoma Y. 

Se asocia las observaciones y apor- 
tes de la ethología a las contribuciones 
de FREUD y los conceptos del aprendi- 
zaje para señalar que evolutivamente 
el hombre tiende a la manifestación an- 
tisocial, reconociéndose fuerzas biológi- 
cas en dicho comportamiento. 
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Por último se señala la vigencia de 
factores biológicos de tipo bioquímico, 
hormonal, traumático y tóxico que al 
actuar sobre las estructuras del Siste- 
ma nervioso central, directa o indirec- 
tamente, entrarían en juego para con- 
dicionar variaciones o cambios en los 
rasgos o patrones de personalidad, dan- 
do en muchos casos lugar a la perso- 
nalidad anormal. 


43 


Larco Herrera 


REA 


A 


ENFOQUE SOCIOLÓGICO DE 
PERSONALIDAD ANORMAL 


ANIBAL ISMODES 


El sólo título de la ponencia es al- 
tamente polémico si nos situamos a la 
altura de los conocimientos presentes. 
¿Qué postulamos cuando hablamos de 
un “enfoque sociológico”? ¿A qué lla- 
mamos personalidad anormal? y, ¿De 
qué manera ambas proposiciones po- 
drían tener alguna relación? Iniciemos 
el tema planteando ciertas reglas del 
juego, que podrían ser tres: 


19) Posibilidad de un enfoque socioló- 
gico 
29) Convención de la llamable anormal 


39) Postura particular para adoptar 


En lo que se refiere a lo primero, 
tal como lo señala Jean DUVIGNAUD (1), 
la revisión general precede al análisis. 

Haremos el obsequio de evitar por 
sabidos los pormenores de este análisis 
para llegar a la conclusión de que esa 
“revisión general” nos propone un ti- 
po de ciencia difícilmente ubicable en 
el cuadro convencional de las mismas, 
a tenor de la Epistemología de la Cien- 
cia (2) cuyas formas decisorias tien- 
den a cuestionar ese llamado saber so- 
cial que se pretendió saber a partir de 
una crisis, históricamente precisable 
(La Revolución Francesa), que se nu- 
tre de la crisis presente y que vive en 
crisis permanente. Por tanto, una cien- 
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cia “Anormal”. Lo que nos llevaría en 
el marco de esta ponencia a la para- 
doja de un saber anormal para la “per- 
sonalidad anormal”. 

Si quisiéramos orientarnos por la 
vía de las grandes etapas del desarro- 
llo de la Sociología deberíamos descar- 
tar, a estas alturas, las servidumbres 
filosóficas de su albor; pero también 
deberíamos rehusar el empirismo que 
ocupó gran parte de la llamada “so- 
ciología norteamericana”, con los nom- 
bres de Thomas, Znaniecki, Burgess 
etc., la que me exigiría ahora la pre- 
sentación de un caso empírico traba- 
jado con todo el refinamiento del aná- 
lisis factorial a la manera que aprue- 
ba y difunde la American Sociological 
Review. (3) Explicar las contradiccio- 
nes de esta última etapa ya es ocioso 
desde que RIESMAN, Wright MILLs y los 
adalides de la Nueva Sociología de Ho- 
ROWITZ (4), demostraron su inoperan- 


cia y desde que, los sociólogos de los 


países subdesarrollados 

sus condicionamientos y 

con el marco analítico de 
de la Ciencia. El valor d 
rico está referido al que 
teoría que sustenta la manera de llegar 
al dato. Este en si mismo no podría 
ser desdeñable jamás; pero afirmar el 
principio de su valor en si es precipi- 
tarse en un nominalismo infecundo. La 
forma de eludir este compromiso es su- 


evidenciaron 
servidumbres 
la Sociología 
el dato empí- 
le demos a la 
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perándolo mediante instrumentos de 
análisis más adecuados. No olvidemos, 
la crisis del estructuralismo funciona- 
lista de PARSONS, MERTON, los neoparso- 
niamos y su bloqueo frente al cambio. 
La admisión de la dialéctica como uno 
de los instrumentos conceptuales en la 
Sociología de hoy nos precipita a una 
vorágine más arrebatadora, donde la 
teoría juega un papel que supera a las 
ideologías. 

Ahora se da mayor énfasis al con- 
cepto de una dialéctica entre el hom- 
bre y la naturaleza, como subraya BER- 
GER (5) los sociólogos no marxistas, se 
beneficiaron con este reexamen en re- 
lación con los problemas de los lími- 
tes y fronteras de la Biología Huma- 
na y las Ciencias Sociales. La consi- 
deración dialéctico-histórica por el con- 
trario nos lleva por el camino diacró- 
nico-sinerónico evitando la anquílosis 
que supone un tratamiento sistémico 
forzosamente sincronizado a secas, por 
su proyección en la defensa de la ho- 
meostasis social como la fórmula KAR- 
DINER. 


PA Mi interés se define por la amplia- 
ción de la sociología dialéctica dentro 
de un marco conceptual y referencial 
más dilatado pero restringido por la 
pobreza empírica. Esto es: abandonan- 
do las posiciones positivistas y mecani- 
cistas infructuosas para remitirnos a 
los propósitos más claros que se evi- 
dencian en la sobrehaz de las contra- 
diciones. Pero, como es conveniente no 
eludir el tema central de la ponencia 
yo quisiera indicar aquí que una posi- 
ción científica no está desvinculada, ni 
rechaza los aportes de las contradiccio- 
nes parciales que se hayan logrado con 
descubrimientos obtenidos con la pica 
de otras ideologías. Aunque pueda dis- 
cutirse todavía más la crisis de la So- 
ciología y aunque pueda formularse la 
proposición de que esa crisis ya es un 
conocimiento fecundo, aún cuando po- 
demos aceptar otros cuestionamientos 
queda en pie, sin embargo la posibili- 
dad de un análisis de la realidad social 
dada dentro de la cual se ubicaría la 


Psiquiatría. Ahora bien, ¿de qué ma- 
nera es posible el enfoque sociológico ? 


LO ANORMAL 


Cuando hablamos del enfoque socio- 
lógico deberíamos remitirnos a KROOBER 
que define a la Antropología como 
“ciencia de los grupos humanos, de sus 
conductas y de sus producciones” lo que 
abarca el enfoque posible de un soció- 
logo en el tema de las personalidades 
anormales. Podemos sistematizar como 
factores sociológicos a la cultura, eco- 
nomía, raza, estructura social, clases, 
lo que lleva a Max L. HUTT a distinguir 
cuatro grupos: 1) personalidades nor- 
males, 2) personalidades con pasajeras 
reacciones traumáticas; 3) perturba- 
dos por desajustes de origen psicógeno 
y 4) perturbados por desajustes de ori- 
gen orgánico. La comprensión inicial 
de estos grupos se encuadra en una vi- 
sión total de la Psiquiatría. En este 
sentido puede hablarse de una Sociolo- 
gía de la Psiquiatría (6) que, en todo 
caso cumpliría una etapa más en su in- 
teresante vida. Ya algunos autores pre- 
misan que estas etapas son tres defini- 
das como de: 


a) la influencia médio-biológica o tam- 
bién llamada orgánica (7) 


b) psicoquímica 


e) sociológica. 


con la particularidad de que las dichas 
no son excluyentes entre sí. En reali- 
dad nos hablan de la historia de la Psi- 
quiatría. 

Es a la Psiquiatría, en primer tér- 
mino, a quien se debe el origen del con- 
cepto que objetiva a “personalidad anor- 
mal” que se ubica cómodamente en la 
primera etapa cumpliendo su destino 
irremediablemente unido a las resonan- 
cias galénicas de esta fasé en la que se 
explica cabalmente. 

Es KRAPELIN quien clasifica las anor- 
malidades según el famoso cuadro don- 
de recurre a cuatro componentes para 
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identificar la anormalidad: percepción, 
memoria, asociación y funciones moto- 
ras y a partir de ahí surgen las deno- 
minaciones conocidas de la personali- 
dad anormal (8). El procesamiento 
médico las considera como enfermeda- 
des cuya etiología queda dispuesta pa- 
ra el campo de la fantasía abundando 
en cambio las descripciones del suceder 
patológico. 

Al presente, sin embargo, el con- 
cepto de “personalidad anormal” em- 
pieza a ser discutido por sicólogos y 
sociológos cuyo interés focalizado en la 
causalidad de la anormalidad descubre 
nuevos campos. 


La discusión se inicia con la preci- 
sión de lo anormal. FREUD propone una 
teoría sicológica para explicar la neu- 
rosis a partir de su teoría de los ins- 
tintos que iluminan el cuadro de la his- 
teria; pero su campo histórico notable- 
mente (1) limitado en sus inicios se am- 
plía al descubrirse que la neurosis es 
un mal generalizado en la civilización 
contemporánea (9) pidiendo por tanto 
una explicación que, superando las indi- 
vidualidas críticas se estatuya social- 
mente y así aparecen los estudiosos del 
“malestar de la civilización” (10) pa- 
ra atribuir al desfase entre objetivos 
y medios, como lo describía la teoría 
de la anomia de MERTON la explicación 
plausible de las raíces constitutivas de 
la personalidad anormal. 


No olvidemos que la teoría socioló- 
gica de MERTON se inscribe en el muy 
discutido cuadro de la teoría sociológi- 
ca estructural-funcionalista, situada al 
margen de las explicaciones que reco- 
nocen la importancia de la historia y 
más de la dialéctica de los contrarios 
y el surgimiento de contradicciones en 
el suceder social: Leo KOFLER (11) ya 
expresaba el concepto de que la perso- 
nalidad aun siendo anormal debe si- 
tuarse históricamente y ser abarcada 
como una totalidad. KOFLER dice: “La 
teoría de la conciencia falsa” desarro- 
llada por MARX es la mejor prueba de 
que MARX reconoce el papel de lo “irra- 
cional” en la historia la importancia 
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que el corresponde. El neoromanticis- 
mo burgués tardío superficializa en for- 
ma dudosa el problema de la irracio- 
nalidad en la sociedad, al limitarse al 
señorío del sentimiento sobre el inte- 
lecto mediante una fisura del hombre 
en una mezquina individualidad pen- 


sante y una poderosa individualidad 
sensible”. 


MERTON,. aprovechando la aportación 
de DURCKHEIM explicaba, dentro del 
funcionalismo, la disparidad entre fi- 
nes de la cultura y los medios institu- 
cionales para ubicar la anormalidad en- 
tre los rituales que estereotipan hasta 
la catatonía los medios sin importarles 
los fines y los rebeldes escapistas oli- 
gofrénicos que constituyen su propia 
realidad. Para MERTON el ritualista y 
el inconforme son dos tipos genéricos 
de personalidades anormales, neuróti- 
cos en esencia, pero relacionados con 
su modelo de sociedad estabilizada en 
los ideales ya definidos de la sociedad 
burguesa y capitalista norteamericana. 


Los estudios de los antropólogos, al 
margen de su ubicación teórica habían 
descubierto la relatividad de estos con- 
ceptos en los marcos históricos distin- 
tos. MALINOCSKY y MEDD (12) descri- 
bieron el cuadro de neurópatas y hasta 
psicópatas cuya ubicación en el seno 
de ciertas sociedades era de la más al- 
ta estima y consideración. Represen- 
taban paradigmas, modelos ideales de 
actuación. El brujo, el shaman, el he- 
chicero, el poseído adquirían el carác- 
ter carismático incomprensible para los 
civilizados de hoy, situación que torna- 
ba Inoperante el concepto de anomía 
mertoniano y lo demostraba en su pu- 
ra referencia a un sistema social pre- 
tendido como el definitivo para el hom- 
bre. 

Y, sin alejarnos por los tiempos de 
la aurora histórica, advertimos al pre- 
sente otra fase de la misma relatividad. 
Veamos el caso de las conductas sexua- 
les llamadas aberrantes y que hoy son 
juzgadas con criterios diferentes sin 
qu ese suponga que ellas correspondan 
a los supuestos anormales. (13) Reto- 
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mamos de las morales orientales la li- 
beralidad erótica y hasta las sanciona- 
mos como altamente valiosas, (14) lo 
que después de todo es positivo ya que, 
en contraste con los modelos citados de 
Occidente parecen más sanos y puros. 
En el mismo marco de reconocimiento 
de la relatividad histórica deberíamos 
referirnos a la exaltación de las dicta- 
duras totalitarias con sus líderes, defi- 
nidamente paranoicos pero a los que 
siguen multitudes calificadas desde el 
ángulo intelectual como son los alema- 
nes, italianos o rusos en los casos de 
Hitler, Mussolini, Stalin, etc. ¿Quién 
decía en su tiempo que esos líderes de 
conducta anormal evidente eran perso- 
nas patológicamente ubicables?. Sin du- 
da sus enemigos políticos, pero ese jui- 
cio quedaba invalidado en la tensión 
polémica de sus intereses y la obscuri- 
dad histórica hubiera sido su porvenir 
si la humanidad entera no hubiera su- 
frido el efecto de sus perturbaciones. 
Todavía hay gentes que proponen como 
ejemplos y paradigmas escolares a Ale- 
jandro, Julio César y Napoleón. 


La primera comprobación que se 
hace entonces, es la relatividad de la 
anormalidad, referida ésta a un orden 
social historiable. Supuestamente un 
anormal es aquel cuya conducta no es- 
tá institucionalizada y por lo tanto no 
es aprobada. Tiene razón Mike DU- 
FRENNE (15) cuando plantea la relación 
entre la unicidad y la anormalidad. No 
siempre se es único por naturaleza. 
También se puede ser único por defec- 
to de adaptación. Quizás, a partir de 
aquí ya sería posible un enfoque socio- 
lógico. ¿Querrá decirse, por tanto, que 
los neurópatas son seres con los cuales 
la relación social es anormal desde la 
ubicación sociológica? Aclaremos los 
conceptos. 

En los casos estudiados por los an- 
tropólogos las personalidades anorma- 
les son las creadoras de un universo 
simbólico y portadores alternados de 
aplicaciones terapeúticas y aniquilado- 
ras. En un incisivo sentido reflejan 
una estructura de dominación, al decir 


de ETZIONI (16) o también son mues- 
tras de una llamada socialización asi- 
métrica en la que los factores biológi- 
cos juegan un papel menos represen- 
tativo. La esquizofrenia sería así una 
enfermedad del cambio social. Corres- 
pondería a una diferenciación entre so- 
ciedades integradas. No descartemos 
sin embargo la referencia obligada al 
sistema capitalista individualista que 
lleva implícita la constante de la desin- 
tegración —otra muestra de sus con- 
tradicciones— y el interés del conoci- 
miento por la proliferación de los “anor- 
males”. Lo que se llama hoy “sociedad 
consumista” lleva la tensión librecam- 


" bista de la producción al consumo pro- 


vocando una constante desintegración 
y deterioro del sistema, válido incluso 
para sociedades que han estabilizado su 
proceso revolucionario institucionali- 
zándolo, burocratizándolo y en las cua- 
les el disidente pasa a convertirse en 
una “personalidad anormal”. 


Los antropólogos proporcionan la 
información que relativiza y suprime 
ciertos absolutos. El sociólogo quiere 
explicar la recurrencia de las anorma- 
lidades dentro de los grupos sociales. 


HORTON y HUNT en “Sociología” re- 
fieren el sentido de lo anormal a los 
conceptos de cultura y sociedad creado- 
res del rol «aceptado. La personalidad 
se configuraría por la herencia bioló- 
gica, el entorno físico, la cultura, la ex- 
periencia individual. Básicamente su- 
ponen que una personalidad normal es 
la socializada, CHINEY (17) nos dice 
que la sociedad y la cultura por una 
parte y el individuo y la personalidad 
por la otra no son entidades diferen- 
ciadas tajantemente. Las normas y va- 
lores que la sociedad propone para la 
socialización, de hecho están condicio- 
nadas por el sistema de poder adoptado 
por los sectores dominantes en el gru- 
po, en virtud de las relaciones sociales 
que pueden ser económicas (18) o de 
cualquier otro tipo, según sean los mar- 
cos dentro de los que se propone la sub- 
sistencia del grupo. Cuando las nor- 
mas carecen de vigor en razón también 
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de procesos no siempre identificables 
con nitidez surge la alienación esqui- 
zofrénica o paranoica. Hay una socio- 
logía que propone la aparición de la 
personalidad anormal como un proceso 
en el cual ella sería la que conculque 
las normas sociales por que es incapaz 
de ajustarse a las pautas socialmente 
establecidas. Partiendo de la tesis de 
que la cultura es algo aprendido en co- 
mún ella habría creado reglas escritas 
y tácitas que serían las normas rigien- 
do a través de las mores, costumbres y 
usos. Así la institución sería un con- 
junto de las mismas para facilitar una 
función. La función dominante en la 
sociedad engendra la institución repre- 
siva en la época actual, plagada de con- 
tradicciones. La represión se extiende 
a ciertas manifestaciones mentales. Sin 
embargo la cultura no es un ente me- 
tafísico, abstracto. Por tanto debemos 
preguntarnos: ¿quién fija las reglas? 
¿para qué las fija?; fijar reglas, ¿no 
es proponer un sistema de dominación ?. 
Las respuestas a estas preguntas sólo 


.pueden darlas las realidades en las que 


se inserta este sistema de dominación. 


Llamarlo sintéticamente el sistema 
de dominación capitalista-imperialista 
no es equivocado como tampoco lo es 
el que haya una coincidencia en la eri- 
sis de la sociedad burgueso-capitalista 
contemporánea con la mayor incidencia 
de personalidades anormales, pero el 
problema no nos atañería directamen- 
te si pretendiéramos situarnos al mar- 
gen de la determinación de la sociedad 
peruana en tanto tal y víctima del ci- 
tado sistema. Profundizar en sus im- 
plicancias con el tema es obligatorio e 
ineludible. Personalidad anormal en re- 
ferencia a una forma de sociedad que 
identificamos como nuestra. Para el 
efecto propongo algunas hipótesis de 
trabajo: 


19 Puede admitirse un conjunto de 
comportamientos a los que se llaman 
comportamientos anormales en función 
de la cultura que impregna una socie- 
dad históricamente determinada, 
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22 Lo que podría identificarse como 
substracto cultural del medio social en 
el que actuáramos carece de una es- 
tructura sólida y es considerablemente 
reducida. 


32 Ese mismo substracto está hen- 
chido de los significados de clase social 
en el sentir de Gramsci. Pensamos y 
actuamos culturalmente adoptando los 
roles de la burguesía capitalista. Ello 
no quiere decir forzosamente que sea- 
mos capitalistas. Carlos Marx fué un 
burgués del siglo XIX. Esto condicio- 
na nuestra percepción de la personali- 
dad anormal y nuestra autopercepción. 


4% Siendo el territorio llamado Pe- 
rú una combinación de notas y predo- 
minancias singulares, de estructuras 
culturales y sistemas de relaciones so- 


. ciales poliformes es cuestionable toda 


generalización de cualquier clasifica- 
ción hecha de las personalidades anor- 
males. ¿Existe una personalidad bási- 
ca del peruano? Ser peruano como ser 
de cualquier nacionalidad es una tarea : 
Alcanzar un modelo por cumplimiento 
de una norma. Los que no aceptan la 
norma son los anormales y una mane- 
ra de conseguir el ajuste de los anor- 
males es llamarlos tales. (19) 


52 Que, sin embargo, aún desde 
nuestro puesto de burgueses el proble- 
ma de la personalidad no puede sernos 
indiferente —nada de lo humano me es 
ajeno— y que los aportes obtenidos en 
el saber de la anormalidad nos revelan 
a lo coercitivo como ingredientes de 
cada sociedad que se impone desde la 
socialización del niño. Así nacen las 


EE ONES, coerciones, angustias, 
etc. 


6% Si espigamos la literatura co- 
rriente sobre las personalidades anor- 
males concluiremos aceptando que la 
misma se siente influída por la Sicolo- 
gía y la Sociología en cuanto a neuro- 
sis, trastornos sico-somáticos o a sico- 
sis funcionales se refiere reservándose 
la medicina para las sicosis orgánicas. 
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A la personalidad anormal se la su- 
pone variable dependiente de los fenó- 
menos culturales anejos al grupo KLI- 
NEBERG (29) señala cuatro formas de 
relación entre cultura y personalidad : 
a) el concepto puede variar de una co- 
munidad a otra; b) puede haber varia- 
ciones en la frecuencia relativa de la 
anormalidad; c) las situaciones pueden 
cambiar a causa de normas sociales; 
d) hay diferencias en la índole de las 
perturbaciones. Karen HORNEY (21) in- 
dica que no hay patrones culturales que 
faciliten el escape normal de las ten- 
siones. En ambos casos se prescinde 
de las situaciones estructurales de cla- 
se social para insistir en las coyuntu- 
rales derivadas de la cultura. A esta 
forma de interpretación se adhieren 
muchos de aquellos sociólogos que Ni- 
colás HERPEN (22) llama sociológos re- 
gulares en contraste con los seculares 
y militantes. 


El predominio de los factores cul- 
turales ha impelido a muchos estudiosos 
a la creación de tipologías socio - psi- 
quiátricas criticables todas por el débil 
objetivismo que las acompaña. 


Con todo un aspecto del culturalis- 
mo que puede sobrevivir a la crítica 
está dado por la disposición para aco- 
modar la crisis presente con la crisis 
de los ingredientes culturales. Antes 
indicábamos que, en el tratamiento de 
las neurosis, se daba hoy gran impor- 
tancia a la demostración de un desfase 
entre la sociedad desintegrada carente 
de una correcta relación con el contor- 
no, disminuido o desaparecido su con- 
trol social sexual, confuso en sus roles, 
ignorante de sus fines, desconcertado 
en su afectividad, sin vías fecundas de 
socialización y sin control sobre las dis- 
rrupciones. RIESMANN (23) precisa que 
la sociedad agraria muestra una regu- 
lación exterior de la conducta. En gran 
parte esto no está comprobado. Por 
ejemplo: ¿podemos hablar de alto ni- 
vel de sanidad mental en nuestra po- 
blación campesina? La mayor parte de 


los estudios sobre la personalidad anor- 
mal son de carácter urbano. (24) Es 
bien sabido que uno de los temas de la 
Psiquiatría Social es el de la hospitali- 
zación, (25) problema de urbanos; pe- 
ro mucho más excitante todavía es el 
tipo de medida o el marco de referen- 
cia que precisa la normalidad mental. 
Más allá de los cuadros escandalosos de 
la Psiquiatría médica se dan los no me- 
nos interesantes de personalidades 
anormales correspondientes a otras es- 
tructuras económicas, como la rural, y 
que no han sido estudiadas debidamen- 


te. 


Otro aspecto que llama la atención 
es la influencia que tienen las etapas 
históricas convulsas o que sufren de 
una eran tensión estirada hasta el lí- 
mite de la cuerda. Así el caso de las 
guerras y revoluciones. Observemos 
gue en esos momentos las personalida- 
des anormales se convierten en los pa- 
radigmas. Son los héroes, los profetas, 
los iluminados. Incluso se pide a los 
delirantes que se conviertan en nuevos 
oráculos. Ernst SIMMEL (27) ha estu- 
diado las neurosis de guerra y nos fal- 
tan los estudios sobre las neurosis re- 
volucionarias. 


En los países que ingresan a la vía 
de los grandes transtornos políticos es 
posible que se deslinden nuevos cam- 
pos de anormalidades. La ruina econó- 
mica, el descenso social, la emigración, 
ete, son contestadas por anormalidades 
describibles en la Psiquiatría. Por lo 
general en la burguesía el fenómeno 
adquiera caracteres como: a) super 
importancia de lo físico. En especial 
las mujeres agudizan sus cenestesias; 
b) desamparo histórico: no hay posi- 
bilidad de retorno al pasado; c) pérdi- 
da de la identidad que le era tan cara 
para hundirla en la masificación de la 
nueva clase que insurge violenta e in- 
solente. 

- Muchos aspectos más pueden darse 
en esta focalización de la Sociología en 
la Personalidad Anormal. Deben tocar- 
se más ampliamente, pero no puedo 
ocupar la atención del auditorio más 
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a a a o 


allá de las normas. 


Incluso las pers- 


pectivas de la política, de la religión, 
de la economía, del recreo, etc., desde 
nuestro ángulo deberían ser revisadas 


(1) 
Q) 


3) 


(4) 
(5) 


(6) 
(7) 


(8) 


(9) 


(10) 
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o planteadas. 


Tengo la convicción de 


que la mayor parte del tema se ha que- 
dado por expresar y que apenas se ha 
podido balbucear un esbozo del tema. 
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LA PERSONALIDAD — VIOLENTA: 


CLINICA Y MANEJO 


CARLOS AZCARATE 


En los últimos años hemos presen- 
ciado un creciente interés en el estudio 
de la agresión y más particularmente 
en su forma extrema, la violencia, tan- 
to en sus aspectos individuales cuanto 
en su expresión colectiva. En esta pre- 
sentación nos vamos a circunscribir a 
la conducta individual. 

La violencia, siguiendo a SPIEGEL 
(1971), se sitúa al extremo final de un 
espectro de conducta agresiva. Se ca- 
racteriza por actos de fuerza física di- 
rigidos a causar injuria severa o des- 
trucción de versonas, objetos u organi- 
zaciones. Una segunda nota que la de- 
fine está relacionada con el sentido de 
la oportunidad y la brevedad de su ex- 
presión, lo que usualmente se conoce 


rada completa y abruptamente, usual- 
mente en un estado de alta excitación 
energética. Cabe notar que se utilizarán 
aquí, indistintamente, otros términos, 
usados con frecuencia en la literatura, 
tales como hostilidad, irritabilidad, im- 
pulsividad, etc., aunque creemos que 
ellos no son necesariamente intercam- 
biables. ! 

La violencia como un atributo de la 
personalidad anormal aparece en forma 
señalada en el explosivo y el desalmado 
de la clasificación asistemática de 
SCHNEIDER (1971). Sin embargo, es de 
recordar qúe la conducta agresiva pue- 


de presentarse en varias condiciones 
neuro-psiquiátricas. Dentro de las más 
familiares, psicosis paranoides y cata- 
tónicas, depresiones hostiles, especial- 
mente con ideas de suicidio (LION, 
1972), y agitaciones maníacas. Es de 
especial interés la ocurrencia de violen- 
cia asociada a daño cerebral focal, par- 
ticularmente cuando existe compromiso 
del lóbulo temporal (incluyendo el sis- 
tema límbico) y del lóbulo frontal 
(SWEET et al., 1969; wooD, 1958 MALA- 
MUD, 1967; STRAUSS, KRESCHNER, 1935). 
La asociación frecuentemente señalada 
entre epilepsia (especialmente psico- 
motora) y agresión (MARK, ERVIN, 1970; 
OUNSTED, 1969: TAYLOR, 1969) ha sido 
cuestionada últimamente por RODIN 
(1973), quien no encontró un solo caso 
de agresión ictal o postictal en un total 
de 150 epilépticos psicomotores cuyas 
erisis fueron filmadas. Este mismo au- 
tor, revisando retrospectivamente las 
historias de 700 epilépticos, confirma- 
dos clínica y  electroencefalográfica- 
mente, sólo pudo encontrar en 34 pa- 
cientes (4.8%) mención a conducta 
“destructiva - asaltante”. Finalmente, 
queremos mencionar un grupo de sín- 
dromes que comparten características 
muy similares. Así, MENNINGER (1963) 
habla de una Agresión Abierta como 
un Tercer Orden de descontrol, con 
ruptura del ego y manifestada por dos 
síndromes generales: la ocurrencia cró- 


63 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital+Víctor Larco Herrera 


_nica y repetitiva de agresiones relati- 

vamente ligeras, y la erupción súbita y 
explosivas de agresiones muy serias. 
MONROE (1970) describe el descontrol 
episódico (referido-a veces en la lite- 
ratura como “acción impulsiva” o “im- 
pulso irresistible”) como un “abrupto ac- 
to o breves series de actos con una in- 
tención común, llevada a término con 
cierto grado de alivio de tensión o gra- 
tificación de una necesidad específica. 
Como una subclase de los desórdenes 
episódicos conductales, tiene también la 
característica de una interrupción no 
adaptativa del estilo o flujo de vida 
del individuo”. MARR y ERVIN (1970) 
encontraron en su larga serie de pa- 
cientes violentos un conjunto de 4 sín- 
tomas (los que no estaban siempre pre- 
sentes al mismo tiempo): (1) una his- 
toria de asalto físico, especialmente 
maltrato de esposa e hijo; (2) el sín- 
toma de intoxicación patológica esto es, 
la ingesta de una pequeña cantidad de 
alcohol que desata actos de brutalidad 
sin sentido; (3) ¡una historia de con- 
ducta sexual impulsiva que a veces in- 
cluye agresiones sexuales; y (4) en los 
que manejan vehículos, una historia de 
repetidas violaciones de tráfico y serios 
accidentes automovilísticos. Los '“auto- 
res se refieren a este conjunto de sín- 
tomas como “el síndrome de descon- 
trol”. Más tarde volveremos a tratar 
sobre este tipo de pacientes, ya que re- 
presentan una alta proporción en nues- 
tra población -de personas violentas 
(LION et al., 1974). 


Antes de hablar de los aspectos clí- 
nicos y de manejo, términos tales co- 
mo “psicópata”, “sociópata” y “perso- 
nalidad antisocial”, serán usados en 


forma intercambiable. Similarmente, 
calificaciones como “delincuente” o 


“criminal” implicarán por lo menos 
cierta asociación con los antedichos tér- 
- minos. 

Estudios familiares revelan que los 
sociópatas usualmente provienen de fa- 
milias que muestran severos disturbios 
sociales. Separación parental o divor- 
cio, muerte temprana, abandono, aleo- 


ri 
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holismo y criminalidad son caracterís- 
ticas (COwIE et al. 1968; GUZE et al., 
1967; JONSSON, 1967 KOLLER, CASTANOS, 
1970; MENDELSON et al., 1971). woo- 
DRUFF ef al., (1974) concluyen que sólo 
una pequeña minoría de sociópatas pro- 
vienen de familias que no están caracte- 
rizadas por uno o más de estos fenó- 
menos. Estos mismos autores, suma- 
rizando estudios en gemelos e indivi- 
duos adoptados, sugieren que por lo me- 
nos una predisposición genética es pro- 
bable en algunos casos de sociopatía. 
La asociación de sociopatía, desorden 
afectivo, alcoholismo e histeria (Sín- 
drome de Briquet) es sugerida en va- 
rios estudios conducidos por el erupo 
de Washington University en St. Louis 
(Woodrutf et al., 1974). 

DETRE y JARECKI (1970) se refie- 
ren a varios estudios que tienden a sus- 
tentar el papel de factores orgánicos en 
el desarrollo antisocial (especialmente 
el violento). Así, se encuentran con 
mayor frecuencia que en la población 
general, disfunción neurológica, iligiti- 
midad, trauma intrauterino en el cur- 
so de un intento fallido de producir 
aborto, pobre cuidado médico pre y post- 
natal, y exhibir signos de otros desór- 
denes mentales, especialmente ideación 
paranoide, retardo mental y psicopato- 
logía sexual. MCNEIL et al., (1970) en- 
contraron una asociación entre compli- 
caciones gestacionales y perinatales, y el 
desarrollo posterior de disturbios con- 
ductuales de la niñez. 

Especialmente notables fueron los 
hallazgos de prematuridad, parto difícil 
y una persistente respiración débil o 
retrasada. 
 GLUECK y GLUECK (1966) han en- 
contrado que pueden predecir el desa- 
rrollo posterior de delincuencia en el 
90% de los casos a edades tan tempra- 
nas como 2 á 3 años de edad. Cinco 
factores tienen que estar presente: (1) 
psicopatología en uno o ambos padres 
(evidencia de alcoholismo, delincuencia, 
disturbio emocional ó retardo mental: 
(2) indiferencia a hostilidad hacia el 
niño; (3) falta de sumisión en el niño 
a la autoridad paterna; (4) desusada 
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destructividad en el niño. HELLMAN y 
BLACKMAN (1966) señalaron una tría- 
da (enuresis, incendio de objetos y 
crueldad con animales) predictiva de 
crímenes en la adultez. Recientemente 
JUSTICE et al., (1974) han sugerido 
otros síntomas que podrían ser más 
útiles como signos tempranos alertado- 
res de futura violencia. Cuatro sínto- 
mas fueron seleccionados: peleas, pata- 
letas, problemas escolares, ausentismo 
escolar injustificado, y habilidad para 
llevarse bien con otros. JONSSON (1967) 
cita además disturbios psicomáticos, 
mayor frecuencia de enuresis y enco- 
presis, y trastornos específicos en la 
lectura. 

La presencia de hiperactividad en 
la niñez ha sido encontrada con cierta 
frecuencia en una larga proporción de 
delincuentes (wEIss et al., 1971). 

ROBINS (1966) encontró que aque- 
llos niños diagnosticados como antiso- 
ciales, tenían significativamente mayor 
probabilidad de permanecer sociopáti- 
cos por el resto de sus vidas. De estos, 
el 68% desarrollaron serios problemas 
con el abuso de alcohol y un número 
desproporcionado de ellos fueron arres- 
tados por varios tipos de conducta vio- 
lenta. 

En este grupo, las anormalidades 
electroencefalográficas “son bastante 
prevalentes. De un grupo de 1,250 in- 
dividuos encarcelados por crímenes 
agresivos, WILLIAMS (1960) analizó 
una muestra al azar de 333, encontran- 
do anormalidades en el 65% de los 
agresores habituales y sólo en el 24% 
de aquellos que habían cometido un eri- 
men agresivo aislado. Después que se 
excluyeron a prisioneros que eran re- 
tardados mentales, epilépticos o que 
habían sufrido serias injurias cranea- 
nas, de los agresores habituales que pre- 
sentaron anormalidades electroencefa- 
lográficas (57%), el lóbulo temporal 
estaba comprometido en más del 80%. 

La asociación del uso de ciertas dro- 
gras con conducta violenta es encon- 
trada frecuentemente, y muy en es- 
pecial con el alcohol.  TINKLENBERG 
(1973) ha revisado las asociaciones na- 


rradás entre ingesta alcohólica antes 
de cometer homicidio, encontrando este 
fenómeno en más del 50% de los su- 
jetos estudiados. Esta tendencia es si- 
milar en casos de delincuentes juveni- 
les. En las víctimas, el porcentaje en- 
contrado fue también alto (53% en un 
total de siete estudios diferentes). 

Nuestra experiencia clínica esta ca- 
si exclusivamente circunscrita a pa- 
cientes ambulatorios que acuden volun- 
tariamente en busca de ayuda para 
controlar” gus impulsos (LION ef al., 
1968; BACH y RITA et. al., 1971; LION 
et al.; 1974). Aparte de aquellos en que 
la violencia es secundaria a un proce- 
so psicótico, la mayoría de los casos 
podrían conceptualizarse como un con- 
tínuo en el que uno de los extremos es- 
taría representado por violencia como 
expresión de una crisis psicomotora, 
pasando por episodios paroxísticos con 
variado compromiso del sensorio (tales 
como los casos de descontrol episódico) 
hasta los casos aislados de acciones im- 
pulsivas en individuos-irritables. El po- 
lo extremo estaría representado por las 
acciones deliberadas y sin sentimiento 
de culpa propias del psicópata desal- 
mado o anético. 

La violencia episódica se manifies- 
ta clínicamente por accesos de corta du- 
ración (mayormente entre 15 minutos 
á 2 horas); con ciertaansiedad premo- 
nitoria que es percibida por la familia. 
Los pacientes describen, además de una 
marcada ansiedad, el temor o a veces 
el pánico de perder el control. Aún es- 
tímulos ambientales insignificantes pro- 
vocan repercusiones masivas. La inca- 
pacidad de controlar la situación pro- 
duce un sentimiento de impotencia que 
lleva a menudo al uso de proyección y 
ésta puede expresarse como suspicacia 
extrema. En este estado de gran ten- 
sión, una ocurrencia casual puede ser 
distorcionada facilmente y percibida co- 
mo un insulto agresivo, o un gesto 
amistoso puede ser interpretado como 
una insinuación homosexual. El mane- 
jo inmediato exige extremado tacto den- 
tro de una actitud receptiva y compren- 
siva que promueva la aceptación confi- 
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dente de ayuda profesional (BACH y 
RITA et al., 1971; LION, PASTERNAK, 
1973). Posteriormente, el seguimiento 
erapeútico está dirigido a ayudar a re- 
conocer y verbalizar estados afectivos 
interiores tales como sentimientos de 
frustración, desamparo y vacío existen- 
| cial, los cuales son ignorados por into- 
lerables, dando libre paso a la expre- 
sión motora impulsiva o explosiva co- 
mo la resolución por la acción física 
antes que por la reflexión introspecti- 
| va. Un constante esfuerzo es puesto en 
| enfatizar la necesidad de expresar emo- 
| 
| 
| 
I 


ciones en forma verbal antes que fisi- 
camente (LION, BACH y RITA, 1970).. 

Dado que la prevención de accesos 
violentos es el principal objetivo de la 
terapia, el paciente es instruido a reco- 
nocer situaciones alertadoras de even- 
tual pérdida de control, y a utilizar ser- 
vicios de emergencia que provean los 
controles exteriores de seguridad nece- 
sarios para abortar la inminente con- 
ducta destructiva (LION, 1974). 

+ La utilización de ciertas modalida- 
des terapeúticas, basadas en la teoría 
del aprendizaje, en el tratamiento de 
conducta criminal, han sido * revisados 

or SCHWITZGEBEL (1971). 

» En cuanto al tratamiento institu- 
ional, solamente mencionaremos la ex- 

riencia de STURUP (1968) con el uso 

la castración en algunos violadores 
sexuales agresivos, con resultados uni- 
' formemente satisfactorios. Otros inves- 
| tigadores (COOPER et al., 1972) han 
utilizado agentes antiandrogénicos, ta- 
les como el acetato de cyproterona, lo- 
grando la reducción en la conducta de- 
lictiva sexual con un adicional efecto 
tranquilizador. Los efectos beneficiosos 
del acetato de medroxy-progesterona 

(Provera - Upjohn) han sido encontra- 
dos en pacientes hipersexuales, pacien- 
tes hiposexuales, con epilepsia del ló- 
bulo temporal acompañada de manifes- 
taciones agresivas y en pacientes con 
severa conducta agresiva, incluyendo 4 
individuos con el cariotipo XYY (BLU- 
MER, MIGEON). ) 

ITIL y WADUD, luego de revisar la 
literatura referente al uso de neurolép- 
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ticos, concluyen que, entre las fenotia- 
cinas, la properacina es usualmen- 
te considerada como la más efecti- 
va en tratamiento de sintomatología 
agresiva, incluyendo aquella asociada 
con esquizofrenia. JANSSEN (1970) con- 
sidera a la pipamperona de particular 
interés en el tratamiento de varios sín- 
dromes psicopáticos con tendencias des- 
tructivas, explosivas y beligerantes. 
Otra butirofenona, el bemperidol, esta- 
ría indicado en pacientes disturbados 
por sus tendencias hipersexuales, 


Los anticonvulsivos han sido usados 
exitosamente por MONROE, especial- 
mente en episodios de violencia paro- 
xística, acompañados de confusión y 
amnesia parcial. El mismo autor en- 
contró mejoría en psicóticos crónicos 
con ataques agresivos incontrolables, 
cuando el habitual régimen de fenotia- 
cinas fue complementado con celor- 
diacepóxido y/o —primidona. TURNER 
(1969) encuentra a la difenilhidantoí- 
na de utilidad en conducta agresiva. 
STEPHENS y SHAFFER (1970) encontra- 
ron la misma droga, útil en la ansiedad, 
irritabilidad y cólera manifestada en 
pacientes neuróticos ambulatorios. MA- 
RIATEGUI et al., (1967), señalaron la 
utilidad de la carbamacepina en pacien- 


tes con alteraciones del comportamien- 
to de base comicial. 


DIMACIO (1973) y ASCARATE, en re- 
cientes revisiones sobre los efectos de 
las benzodiacepinas en la agresión, in- 
dican que pese al aceptado efecto aman- 
sador descrito en animales, otros estu- 
dios sugieren que este efecto no es uni- 
forme, señalando distintas variables. 
Discutiendo estudios en humanos, espe- 
cialmente los que describen un efecto 
estimulador o excitador y la provoca- 
ción de la llamada “furia” paradójica, 
se suglere que este efecto pueda ser si- 
milar a la conocida acción desinhibi- 
dora de depresores centrales tales co- 
mo el alcohol. Un hallazgo incidental 
y de potencial valor clínico es la ca- 
rencia aparente de dicha acción con el 
oxacepán contraposición con los episo- 
«dios de excitación y de aumento de la 
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expresión hostil descritos con el clor- 
diacepóxido y el diacepán. 

ALLEN et al., en su revisión de los 
efectos de los psicoestimulantes en con- 
ducta agresiva concuerdan en recono- 
cer su utilidad, bien establecida en ni- 
ños, especialmente como componente de 
síndromes hiperkinéticos. Similarmen- 
te adolescentes hiperactivos y agresivos 
responden a estimulantes. Este hallaz- 
go, sugieren MACKAY et al., (1973) que 
la respuesta a estos fármacos no cam- 
bia necesariamente el patrón adulto de 
estimulación al tiempo de maduración 
fisiológica, sino que la maduración neu- 
AR continúa durante la edad adul- 
a. 

La utilidad del litio en el control 
de la conducta agresiva: humana ha re- 
sultado, de acuerdo a SHEARD, en ha- 


llazgos controvertidos. Los pocos estu- . 


dios realizados aunque promisorios ne- 
cesitan replicación en situaciones me- 
jor controladas. 

En cuanto se refiere a la evaluación 
de los diversos procedimientos neuro- 
quirúrgicos utilizados en individuos con 
evidencia de conducta violenta, sea ésta 
un síntoma acompañante a patología 


orgánico - cerebral u otros disturbios 
neuro-psiquiátricos, la literatura es re- 
lativamente abundante, sin embargo . 
dada la cantidad de variables involu- 
cradás, su más somera presentación ex- 
cede los alcances de este relato. Una 
concisa y reciente revisión ha sido re- 
copilada por GOLDSTEIN en 1974, con 
un apreciable número de referencias 
bibliográficas. 

* El pronóstico, como es de esperar, 
es variable y sujeto a determinantes 
genéticas, biológicas y ambientales. Es- 
to implica que, estudios comprenhensi- 
vos deben considerar al individuo afec- 
tado no sólo como un caso aislado, sino 
como miembro de comunidades que se 
extienden progresivamente, desde su 
núcleo familiar inmediato hasta siste- 
mas sociales de mayor complejidad, que 
en mayor o menor grado han contribui- 
do o contribuyen y, más importante 
aún, persistirán influenciando su con- 
ducta. Creemos pues que, cambios en 
el mundo circundante son también de 
importancia mayor y merecen no me- 
nor consideración y estudio si deseamos 
contribuir en el desarrollo de un mun- 
do mejor. 
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PERSONALIDAD ANORMAL Y POBREZA: 


ENFOQUE  PSICOTERAPEUTICO 


TOSE D, ARANA 


1. Sociopatogenia del rasgo anormal. 


La práctica clínica confronta a me- 
nudo al terapeuta con situaciones y 
condiciones difíciles de modificar, tan- 
to porque representan terrenos concep- 
tuales impregnados de imprecisión y 
relatividad, como porque cuestionan la 
eficacia de los recursos terapéuticos. 
“usuales. En el caso de la personalidad 
anormal y la pobreza, la complejidad y 
multideterminación de ambos conceptos 
no se aligera por cierto cuando se 
los considera en conjunto. Por el con- 
trario, su asociación pone de manifies- 
to aspectos de la significación social de 
las anormalidades psicopatológicas (AL- 
BERT) y de la identidad del terapeuta, 
que por lo común no requieren ser es- 
clarecidos. 

En la patogénesis del rasgo anor- 
mal uno puede reconocer frustraciones 
tempranas de las necesidades infanti- 
les, cuya causa trasciende los linderos 
inmediatos de la familia. El rasgo anor- 
mal adquiere también significación so- 
cial en el proceso mismo de ser médi- 
camente reconocido, según los paráme- 
tros que la sociedad emplea, a través 
del médico o terapeuta, para transfor- 
mar la conducta inaceptable o inade- 
cuada en rasgo anormal. Implícito en 
el diagnóstico del rasgo anormal, está 
el concepto de anormalidad psicológica 
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que varía según el contexto cultural 
en el que esté enraizado. Las normas 
de comportamiento prescritas por el 
grupo sociocultural donde juegan, en el 
caso de las personalidades anormales 
un papel de importancia mayor que en 
otras condiciones, porque la integra- 
ción y la homogeneidad de la sociedad 
dependen en gran medida de la adhe- 
sión a tales normas (CERQUETELLI 
GURVITZ). Esto se hace más evidente 
en situaciones de cambio o de conflicto 
social. Pero cuando la relatividad de 
la norma se agudiza más, es cuando los 
factores en Juego incluyen una dife- 
rencia cultural, de un modo tal que la 
etiqueta de personalidad anormal se 
aplica son mayor facilidad a las per- 
sonas provenientes de la estratificación 
social (TUNTI). 

El etnocentrismo cultural (POLLAK), 
puede conducir a una subjetividad va- 
lorativa extrema, según la cual la in- 
terpretación y evaluación de los sínto- 
mas —antes de y durante el tratamien- 
to— se obscurece. Ocurre entonces que 
se tilda de anormal lo que es simple- 
mente diferente o adaptativos o que se 
entiende como expresión sociocultural, 
lo que es en verdad psicopatológico. 
Pero el diagnóstico de las personalida- 
des anormales puede dilatar las dipari- 
dades interculturales de diversas mane- 
ras, La existencia de ellas, por ejemplo, 
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florece a resultas de una marginaliza- 
ción alienante o de una duplicidad evi- 
dente de los códigos morales societa- 
rios, por que ellas van en contra del 
asentamiento autónomo y fecundo de 
las potencias evolutivas de, los indivi- 
duos (BALINT). Sólo cuando la expe- 
riencia temprana y constante con los de- 
más conduce al establecimiento de una 
confianza básica en los otros, es que 
puede esperarse una participación ple- 
na y creadora en la cultura. WINNICOTT 
decía que la relación con los demás y 
la experiencia misma de la cultura es- 
tán localizadas en el espacio potencial 
entre el invididuo y su ambiente, un 
espacio que se extiende a fuerza de ex- 
periencias positivas. Por eso es que lo 
que no contribuye a tal expansión a la 
cultura es inhibitoriamente patogénico. 
Lo que es socialmente restricitivo —ina- 
propiado— es psicológicamente patoló- 
gico (ZILBOORG). La libertad indivi- 
dual, la capacidad para relacionarse y 
la habilidad para desenvolver el poten- 
cial simbólico armoniosamente, no pue- 
de darse en condiciones deprivantes de 
afecto y nutrición. Los psicópatas ané- 
ticos por ejemplo, muestran con elevada 
frecuencia, que no tuvieron oportunidad 
para formar apegos. durante los tres 
primeros años de vida (RUTTER, BOWL- 
By). 4 

El malestar anómalo reconocido en 
un individuo no debe ser pues solamen- 
te adscrito a él, sino que debe ser com- 
prendido también como la expresión, 
a través de un elemento vulnerable, de 
un malestar afincado a nivel societa- 
rio. 

El pauperismo por ejemplo, puede 
influenciar la incidencia de personali- 
dades anormales por lo menos en tres 
formas: estimulando las potencialida- 
des congénitas; enmascarando bajo la 
apariencia de personalidades anormales 
lo que en realidad corresponde a tras- 
tornos psicopatológicos subyacentes y 
de mayor cuantía; y, fomentando la 
aparición de formas peculiares de per- 
sonalidad anormal no apreciables en 
otros medios. 


En las formas desintegradas del 
pauperismo, se reconoce un balance des- 
favorable entre la gratificación y la 
frustración de los instintos; un desa- 
rrollo desequilibrado de las funciones 
del yo; una formación precaria, lacu- 
nar. (A. JOHNSON) del Super Ego y re- 
laciones objetales carentes de mutuali- 
dad. Se recurre a grupos normativos 
de referencia, a veces equívocos, para 
sustituir la ausencia o la precariedad 
de modelos adecuados para la identifi- 
cación (CLARK, GIUFFRA). La inestabi- 
lidad y la inseguridad circundantes dan 
lugar con frecuencia a posiciones pasi- 
vas, desconfiadas, manipuladoras, des- 
tructivas. No hay alrededor mucho in- 
centivo para neutralizar los impulsos o 
para sublimarlos (BYCHOWSKI, RIESS- 
MAN, et al). Los factores constitucio- 
nales de la anormalidad hallan así te- 
rreno propicio para su florecimiento 
(SCHMIDEBERG). Es interesante encon- 
trar, al revisar la literatura, que mu- 
chas de las características de la perso- 
nalidad de los pobres —si tal generali- 
zación es válida— se encuentran tam- 
bién en las descripciones de las perso- 
nalidades anormales. 


En segundo lugar, las circunstan- 
cias socioculturales desfavorables pue- 


den estimular estructuras psicopáticas 


de la personalidad psicopáticas —en el 
sentido tradicional europeo— que ocul- 
tan o son la forma de presentación de 
diversas enfermedades subyacentes, co- 
mo ocurre en ciertos casos de vagabun- 
dismo, ausentismo laboral, prostitución, 
etc. (HELLENBERG, ARGANDOÑA y KIEV, 
etc.) 


Este concepto, cercano al del “psi- 
cópata sintomático” de KARPMAN ha si- 
do discutido por varios autores sobre 
todo en relación de los psicópatas de- 
salmados y a los cuadros depresivos 
subyacente. (KIELHOLZ, CHWAST, etc.) 


La elaboración neurótica o psicótica 


de los conflictos socioculturales, puede 


presentarse bajo el enmascaramiento 
de una personalidad anormal, transfor- 
mando así el rasgo en un equivalente. 
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Existen también, en tercer lugar, 
formas peculiares de personalidad anor- 
mal en la pobreza que trascienden los 
linderos nosográficos tradicionales y 
que representan distorsiones estructu- 
rales de la personalidad, moldeadas en 
un medio negativo, como resultado del 
enfrentamiento a un ambiente deprivan- 
te e inconsecuente se edifican estruc- 
turas que difieren de las normas de las 
clases dominantes. y que llevan a una 
situación aislada e improductiva en re- 
lación a los miembros de su grupo, así 
como disonante o desconectada respecto 
de sí. Ciertas características de la per- 
sonalidad reconocidas en los pobres es- 
tán en la base de tales anomalías. A 
veces tales personalidades funcionan co- 
mo anormales con preferencia selecti- 
va, mayormente frente a las clases más 
favorecidas. (BENEDICT hablaba de las 
personalidades anormales absolutas y 
relativas). El desarrollo de las formas 
peculiares de la personalidad anormal 
en la pobreza ocurre sobre la base de 
los conflictos de raíz sociocultural que 
los pobres deben enfrentar crónicamen- 
te, y, a partir de ciertas configuracio- 
nes intrapsíquecas, que parecen ser pro- 
ducto —internalizado y conflictivo— de 
su enfrentamiento con el medio. A ve- 
ces uno puede identificar personalida- 
des de un cariz violentamente agresivo, 
que parecen explicarse casi enteramente 
a partir de las reglas conductuales de 
aserción personal y de supervivencia vi- 
gentes en el medio donde viven, perso- 
nalidades cuyo reencaminamiento hacia 
estructuraciones menos agresivas, pue- 
de conseguirse con psicoterapia. O uno 
puede reconocer, por ejemplo, persona- 
lidades como las que RADO llamaba “ex- 
tractivas” que se pueden entender prin- 
cipalmente como producto de la miseria 
en que viven y que elaboran comporta- 
mientos denigrantes y utilitaristas, eró- 
nicamente, a pesar de sí mismos y sin 
beneficio redimente en perspectiva. 
Otras veces el escepticismo y la convic- 
ción de la propia incapacidad para mo- 
dificar las circunstancias agobiantes, 
promuebe inhibiciones de cariz ultra- 
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sensitivo, que se torna dependiente en 
el intercambio con las clases dominan- 
tes, delineando modos de ser distintos 
de las imágenes ideales alimentadas al- 
guna vez por el mismo individuo. La 
crónica baja estima de sí mismos se ex- 
tiende a veces hasta la negación del po- 
tencial individual para el propio desa- 
rrollo, pero de tal suerte, que se llega 
casi hasta la negación de la propia in- 
dividualidad. Ello se expresa a veces 
en una renuncia — poco o nada cons- 


ciente de la propia autenticidad, de ma- * 


nera que se adoptan en su lugar modos 
operacionales y actitudes de las clases 
más favorecidas, satisfaciéndose así 
frustraciones recónditas a través de una 
superectructura vicariante. En algunos 
casos se carece en la edad temprana de 
las condiciones necesarias para fundar 
la “capacidad para preocuparse por los 
demás” de que habla WINNICOTT, cuyo 
antónimo transaccional es la incapaci- 
dad para utilizar la ayuda de otras per- 
sonas. Cuando estos rasgos se hacen 
predominantes, se tiene una configura- 
ción caracterológica esquiva y defensi- 
va, distante, o alternativamente, de una 
altivez infecunda, retraída del cambio 
evolutivo y de la participación manco- 
munada. Podrían naturalmente ennu- 
merarse más ejemplos (mC CORD et al.) 
En cada caso, la tarea por hacerse fren- 
te a estas personalidades es doble: re- 
conocer y describir la constelación de 
sus defensas psicológicas, y , develar el 
significado y los dinamismos que la ex- 
periencia del paupersmo ha tenido para 
el individuo. 


Psicoterapia de la personalidad anor- 
mal en la pobreza. 


Como se sabe la nomenclatura ale- 
mana difiere de las anglosajonas cuan- 
do se habla de las psicopatías. El psi- 
coanálisis, además, tiende a no consi- 
derar el concepto como tal y se refiere 
mas bien a los trastornos de carácter. 
Sería imposible aquí referirse a todos 
los aspectos que tienen que ver con la 
psicoterapia de estos desórdenes, por lo 
que examinaremos solamente algunos. 
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En los casos de las descripciones 
elaboradas básicamente por KOCH y 
SCHNEIDER, el afronte psicoterapéutico 
no ha sido discutido muy extensamente. 
La discusión inicial se centra alrededor 
de la factibilidad de modificar un gru- 
po de problemas presentado original- 
mente como afincándose sobre todo en 
determinantes constitucionales. El mis- 
mo SCHNEIDER, acusado alguna vez de 
nihilismo terapéutico, concede que, no 
todo lo hereditario es inmodificable 
(1958). Sólo las disposiciones para el 
desarrollo y la reacción son las que se 
heredan (mM. BLEULER). La experiencia 
con el medio configura el desarrollo, y 
es allí donde se engarza la participación 
eventual de terapeuta”. SCHNEIDER se- 
ñala la mayor maleabilidad de ciertas 
psicopatías con psicoterapia. SCHULTZ- 
HENCKE, reordena la clasificación de 
SCHNEIDER señalando las variedades en 
las que predominan una estructuración 
neurótica. De esa manera ve una Op- 
ción para la psicoterapia sólo en aquellas 
personalidades cuya configuración psi- 
copática consiste de una estructura su- 
perpuesta por la experiencia. Á su vez, 
WENDT indica que cuando la anormali- 
dad se asienta sobre todo en la conduc- 
ta (abúlicos, fanáticos y explosivos, 
por ejemplo), la psicoterapia no tiene 
pertinencia y, es más bien aplicable 
cuando la desviación de la norma es 
experimentada subjetivamente. Como 
se puede ver en las Tablas 1 y Il, el in- 
seguro, el necesitado de estima y el de- 
primido serían los que se podrían bene- 
ficiar más de la psicoterapia. En cam- 
bio el anético o desalmado necesitaría 
ser enfocado desde una persepectiva di- 
ferente. Cabe acotar aquí, sin embargo, 
que varios otros autores han señalado 
que en un gran número de personali- 
dades anéticas, la conducta está condi- 
cionada psicogénicamente (KARPMAN, 
SCHMIDEBERG. etc.), muchas veces en- 
mascarando por ejemplo, cuadros de- 
presivos (CHWAST, TOOLAN, TEITELBA- 


um, etc.). 


Es difícil encontrar, en las discu- 
siones que hacen los autores menciona- 


dos, el papel que juega el clima socio- 
cultural en la producción y manteni- 
miento de los rasgos anormales mien- 
tras que el paciente se encuentra en 
psicoterapia. Los afrontes psicoterapéu- 
ticos escogidos han variado también am- 
pliamente. Así BISWANGER da cuenta 
del análisis existencial de una psicópa- 
ta inseguro —hipocondríaco—. De un 
lado, PETRILOWITSCH aboga  básica- 
mente por una psicoterapia que confie- 
ra primacía al examen de las actitudes 
presente y, que se oriente al futuro y 
a la psicología de los valores, es decir 
un enfoque, “a la vez apelativo y evoca- 
tivo”, logoterapéutico. En relación con 
los pacientes anéticos se ha intentado 
una suerte varia de aproximaciones 
(CRAFT, MC CORD y :-MC CORD, PARIN, 
LIPMAN, etc.) desde el psicoanálisis 
hasta las llamadas “terapias sociales” 
(RUESCH) : las comunidades terapeúti- 
cas (M. JONES); las psicoterapias de 
grupo (SCHULMAN, DIDATO, etc.) ; tera- 
pia familiar (ACKERMAN), etc. 


Las dificultades encontradas en la 
psicoterapia individual de las persona- 
lidades anormales ha ocasionado modi- ' 
ficaciones técnicas que recuerdan las 
propuestas para la psicoterapia de, los 
pacientes pobres. Tales modificaciones 
incluyen, en ambos casos, cambios en 
la duración del tratamiento y el lugar 
en que se realiza; abogan por un enfo- 
que “flexible” y “realista”, y se alejan 
de actitudes tradicionales en el tera- 
peuta, como el anonimato y la no inter- 
ferencia. En ambos casos —por su- 
puesto suponiendo que existan los re- 
cursos terapéuticos y que los pacientes 
busquen utilizarlos— los pacientes no 
reúnen los requisitos psicológicos que 
se estiman necesarios para esperar su 
colaboración constante, introspectiva, 
elocuente y controlada. En ambos casos 
se hace indispensable la reformulación 
del papel del terapeuta, en su connota- 
ción de agente de una sociedad que se 
adhiere a valores clínicos de raíz cla- 
sista en su diagnóstico de lo anormal. 
En ambos casos, finalmente, el desafío 
a la pericia clínica del terapeuta es 
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TABLA 1 


PERSONALIDADES ANORMALES 
PREDICTABILIDAD DEL EXITO PSICOTERAPEUTICO 
SEGUN EL BALANCE GENETICO-NEUROTICO 
(Tipología alemana) 


HÁZ == AáÁKáÁáÁáKÉá_KáÁáÁAÁ A _0AE¿ADÓPqA? ÁS A AARAAEERPrR A O Y A 


INFLUENCIABILIDAD 
PRRADIORE, 707 ESCASA CONDICIONAL AMPLIA 
SCHNEIDER Hipertímico Abúlico 
Anético Fanático Explosivo  Deprimido 
Inestable Inseguro 
Nec. de Estima 
Asténico 
O A  ——  _  _ _ ____———— 
SCHULTZ- Asténico Hipertímico Nec. de Estima 
HENCKE Deprimido Inseguro Fanático 
Inestable Explosivo  Abúlico 
Anético 
__Aa—m— ——B———_——_————o A EA 
WENDT Abúlico Asténico Deprimido 
Fanático Hipertímico Inseguro 
Explosivo Nec. de Estima 
Anético Inestable 


eclamoroso. Al intentarse la psicotera- 
pia de la personalidad anormal en la 
pobreza, algunos aspectos privativos 
del problema conducen, inescapable- 
mente, al enfrentamiento, en el terre- 
no terapéutico con la dimensión socio- 
cultural del rasgo anormal. 

En general no se considera que el 
psicoanálisis sea apropiado para el tra- 
tamiento de las personalidades anorma- 
les ni de los pacientes pobres. Varios 
autores, sin embargo sostienen lo con- 
trario (MEERS, LERNER, CALIGOR y ZA- 
PHIROPOULOÚ; SCHMIDEBERG, etc.). En 
todo caso, la realidad parece ser tam- 
bién que muchos recurren a las expe- 
riencias acumuladas en la vasta lite- 
ratura psicoanalítica concerniente con 
los desórdenes del carácter, para lidiar 
con los problemas técnicos correspon- 
dientes. Esto ha sucedido mayormente 
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en el caso de las personalidades anti- 
sociales (REICH, BLAKE, GREENWALD, 
CHRZANOWSKI, CARNEY, BERGLER, GREE- 
NACRE, etc.), con resultados y énfasis 
variados. 

En el caso de los desórdenes del ca- 
rácter, “muchas de las preguntas acer- 
ca de la aplicabilidad del psicoanálisis 
pueden ser reformuladas, si se entienden 
los problemas terapéuticos en términos 
de la psicología del yo” (GIOVACCHI 
NI). A medida que se examina el pro- 
ceso de tratamiento, dice este autor, se 
hacen visibles los aspectos Integrativos 
y de apoyo de la interpretación, de ma- 
hera que la ayuda que se ofrece al pa- 
ciente es como un amplio espectro que 
va desde la gratificación de necesidades 
asociadas a niveles primitivos del de- 
sarrollo psicosexual, hasta la ayuda 
analítica, transmitida a través de la in- 
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TABLA HI 
PERSONALIDADES ANORMALES 


PREDICTABILIDAD DEL EXITO PSICOTERAPEUTICO 
SEGUN EL BALANCE GENETICO-NEUROTICO 
(Resumen global) 
INFLUENCIABILIDAD MEDIANTE PSICOTERAPIA 


ESCASA CONDICIONAL AMPLIA 
Asténico 
Anético Nec. de Estima 
Explosivo Inseguro 
Deprimido 
Inestable 
Fanático 
Abúlico 
Hipertímico 


AUTORES: XK. Schneider 
“  H. Schultz-Hencke 


terpretación, vehículo crucial en la mo- 
dificación de la patología psiconeuróti- 
ca. 

Uuna vez que la patología psiconeu- 
rótica ha establecido firmemente ganan- 
cias secundarias, las posibilidades de 
modificación son muy escasas (wWINNI- 
COTT), y la tarea de determinar esta 
posibilidad está entre las primeras que 
debe evaluar el terapeuta. Tampoco es 
fácil diferenciar, cuándo se trata de 
una reacción acomodativa a una cir- 
cunstancia exterior acosante, y cuando 
se trata de una distorsión psicológica, 
interiormente conflictiva, neurótica. 
“Una de las fuentes potenciales de con- 
flicto psicológico, dice MEERS (1973), 
proviene de la internacionalización de 
las normas culturales, que exigen la re- 
nuncia o el desplazamiento de impulsos 
institutivos elementales...” Tales con- 
flictos internalizados, se manifiestan al 
resolverse en la estructura del super 
yo, del carácter o de los síntomas. Son 


estos síntomas, agrega MEERS, los que - 
se derivan de conflictos internalizados y . 


que no varían así se modifique el am- 
biente, los que son psiconeuróticos, a di- 
ferencia de aquellos síntomas adaptati- 
vos, que son situacionales y reactivos a 
conflictos externos. 

Algunos autores han señalado prin- 
cipios y objetivos que se deben tener en 
cuenta particularmente en la psicotera- 
pia de la personalidad anormal, tales 
como la consecuencia, la reducción de 
las situaciones “estresantes”, el evita- 
miento de actitudes críticas, etc. (wAL- 
TON, SALZMAN, CHRZANOWSKI). Otro 
tanto se ha sugerido en el caso de los 
pacientes pobres. Por ejemplo MINU- 
CHIN, propone la transacción alrededor 
de tareas cóncretas, y el fomento de la 
autoobservación y de la comunicación 
compartida. Se ha enfatizado también, 
la necesidad de comprender adecuada- 
mente el tempo conque se procesa en 
cada paciente las configuraciones psi- 
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tológicas, lo cual determinaría la bre- 
vedad o hasta la duración indetermina- 


da del tratamiento (STIERLIN, CARNEY). 


En general, puede decirse que el 
complejo de dinamismos personales y 
culturales a esperarse, tenderán a im- 
pedir: (a) el establecimiento y mante- 
nimiento de una alianza terapéutica y, 
(b) la comprensión y el manejo de la 
relación transferencial y de la relación 
“real” (GREENSON) entre el paciente y 
el terapeuta. Al tratar de develarse las 
constelaciones defensivas del paciente, 
surgen al paso los parámetros sociocul- 
turales que les corresponden. La ex- 
ternalización de los conflictos así, se ali- 
menta a veces de necesidades de super- 
vivencia; la proyección se nutre de frus- 
traciones repetidas; la identificación 


«con el agresor, de humillaciones sote- 
- rradas, etc. (MILMAN y GOODMAN). 


Con ciertas personalidades anorma- 
les, la ausencia de una alianza terapéu- 
tica constituye un problema mucho ma- 
yor que el desarrollo de una transfe- 
rencia (ZAVITZIANOS). La alianza con 
las porciones saludables del ego, se ve 
dificultad por varias clases de razones. 
De entre ellas, cabe señalarse: (1) la 
escasa motivación para el cambio; (2) 
el bajo nivel de integración del funcio- 
namiento psicológico del yo  (KERN- 
BERG); (3) la escasa capacidad para 
relacionarse. La historia natural de ta- 
les deficiencias demuestra la ausencia 
de los respectivos estímulos experien- 
ciales. 


Sin embargo, frente al paciente con- 
ereto, la única manera de averiguar 
acerca de la reversibilidad de tales im- 
pedimentos, es intentando superarlos. 
Por ejemplo, en el caso de una moti- 
vación escasa, sus determinantes intra- 
psíquicos, pueden estar conectados con 
una firme convicción de la más baja 
auto-estima (CLINARD). Por lo demás, 
al intentarse evaluar la motivación, la 
consecuencia inmediata es que se trans- 
pone el problema del paciente a una 
dimensión transaccional. “Al conside- 
rarse la motivación en su aspecto de 
relaciones objetales, uno empieza a en- 
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focar las reacciones del terapeuta” (12). 
La forma como el terapeuta responde 
a la falta de motivación, se entrelaza 
con el problema “La motivación ya no 
es entonces algo que le compete exclu- 
sivamente al paciente, sino que el tera- 
peuta también está incluído y, sus reac- 
ciones, conscientes o inconscientes, son 
comunicadas al paciente, quien a su vez 
reacciona a ellas”. 


Algunos proponen que, para afirmar 
la tenue conexión con el paciente, se 
trate de producir una dependencia ex- 
trema en el terapeuta (AICCHORN). 
GREY pensaba que las actitudes decidi- 
damente arbitrarias ayudan a conse- 
guir tal objetivo y, EISSLER, utilizaba, 
con el mismo fin, técnicas activas, que 
sorprendían al paciente y lo gratifica- 
ban mediante la entrega de calidez y 
apoyo. Esto habría que tomarse con 
cautela. Las gratificaciones que se con- 
siguen en la situación terapéutica pue- 
den promover sólo el deseo de continuar 


. el tratamiento, pero no necesariamente 


el deseo de trabajar con el terapeuta 
para cambiar la propia patología (AP- 
PELBAUM). Además, hay pacientes que 
realmente carecen de motivación; otros, 
que no desean ningún cambio, porque 
piensan que de poco les puede servir, 
dadas las circunstancias que continua- 
rán rodeándolos. Si el paciente puede 
permanecer en terapia suficiente tiem- 
po como para que se expanda su capa- 
cidad de relación social y para preocu- 
parse e interesarse por sí mismo, en- 
tonces. pueden esperarse cambios. Pero 
el paciente no llegará a ese punto si la 
fortaleza e integración de su yo no lo 
permiten. Por ello es indispensable re- 
finar los métodos de evaluación de las 
funciones del yo (BELLAK). Este es sin 
embargo un punto complejo. En gene- 
ral, las anomalías de la personalidad, si 
bien. representan distorciones del ego 
implican también el mantenimiento de 
cierta integridad del mismo (wINNI- 
COTT). Además, no puede sostenerse sin 
discusión que la tarea terapéutica sea 
siempre infecunda en pacientes con una 
integración precaria del yo. 
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biente facilitador” 


El desarrollo de la capacidad defec- 
tuosa para relacionarse (C. SULLIBAN), 
se finca en experiencias tempranas de- 
privantes, presenta aspectos diversos y 
conspira contra el establecimiento de 
una relación terapeútica productiva. Por 
ejemplo, en los psicópatas sociales ha- 
bría una deficiencia para asumir ciertos 
papeles o roles, lo que expresaría sus li- 
mitaciones para sopedar las expectati- 
vas mutuas en las situaciones inter- 
personales (CHRZANOWSKI). Hasta que 
punto puede esperarse que la psicotera- 
pia ayude al restablecimiento de lazos 
sociales significativos, depende no sólo 
de la persistencia del esfuerzo terapéu- 
tico, sino también de la resonancia emo- 
cional que éste evoque. OTTO WILL cree 
que la capacidad para relacionarse pue- 
de ser desarrollada en cualquier perío- 
do de la vida humana. Sin embargo él, 
como todos los que han emprendido esa 
tarea, advierten acerca de las frustran- 
te e inútil que es, tantas veces, el me- 
jor de los empeños. 


El desarrollo de una relación ade- 
cuada puede ser interferido precisa- 
mente por las mismas características 
que llevan al paciente al tratamiento, 
lo cual no debe ser motivo para claudi- 
car en el empeño, sino para redoblar 


- los esfuerzos aproximativos. Los actos 


del paciente reflejara muchas veces re- 
sentimiento arcaicos en contra de una 
sociedad negligente. Otras veces, ten- 
derán a esperar curas espectaculares de 
sus problemas. exigiendo resultados rá- 
pidos y mágicos. Lo cierto para el pa- 
ciente es que su anormalidad y su po- 
breza representan carencias reales de 
un apoyo nutricional —emocional y fí- 
sico— que interfiera con su desarrollo. 
“Los procesos de maduración se estan- 
caron a causa de una falla en el am- 


falla ambiental envuelve no sólo a la 
familia del paciente, sino a la sociedad 
toda que acuña ambientes empobrecidos 
y no suple lo que la familia deja de 
proveer. El terapeuta pertenece a esa 
sociedad y debe estar preparado para 
entender así la conducta de su paciente. 


(WINNICOTT). Tal. 


Mucho del 'éxito de la terapia de- 
penderá de la habilidad conque el tera- 
peuta reconozca y maneje sus propias 
reacciones, de manera que lo guíen rea- 
listamente en la oportunidad y profun- 
didad de sus interpretaciones. Quizás 
al principio deba interpretar de prefe- 
rencia aquellas reacciones que sean 
transferenciales negativas, para tratar 
de mantener la relación, a la vez que se 
refuerzan las que sean positivas (SIL- 
BER). 

Las limitaciones situacionales en que 
se incrusta la vida del paciente deberán 
impedir optimismos engañosos. En tan- 
to que la “definición (identidad) so- 
cial” (TABACHNICK) del paciente no se 
desarrolle en armonía con su autoreali- 
zación, permanecerá desequilibrada la 
formación de su identidad. Como dice 
MEERS (1973), “aún una ayuda psi- 
quiátrica óptima no comenzará jamás 
a compensar la falta de una acción so- 
cial efectiva”. El objetivo es que la psi- 
coterapia libere al paciente de las res- 
tricciones neuróticas de su anormali- 
dad, para que continúe su desarrollo, se 
autoafirme creadoramente y, participe 
activamente en el reclamo de esa acción 
social. 


El manejo psicoterapéutico de la dimen- 
sión sociocultural del rasgo anormal 


La dimensión sociocultural del ras- 
go anormal se expresa en psicoterapia 
debido a la etiopatogenia societaria del 
rasgo anormal en primer lugar y, en 


segundo, debido a la disparidad inter-. 


cultural entre el paciente y el terapeu- 
ta. La dinámica cultural subyacente a 
la anormalidad, limita las posibilidades 
terapéuticas y, colorea la actividad del 
paciente dentro de la terapia. El tera- 
peuta necesita conocer las expresiones 
normales de la cultura de su paciente, 
para evaluar correctamente la anorma- 
lidad. Además, para que la interven- 
ción terapéutica sea adecuada, debe re- 
flejar habilidad técnica pero también 
coherencia entre el cometido terapéuti- 
co y las propias premisas valorativas. 
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- una relegación permanente. 


A un nivel general, se hace necesa- 
rio dar aliento al proceso evolutivo de 
lo que se podría llamar la individua- 
ción simbólica del paciente. En los me- 
dios más deprivados se ve coartado el 
desarrollo de la capacidad simbólica y 
por ello se estanca la habilidad para 
desenvolver la fantasía, y se disminuye 
la posibilidad de imaginar alternativas 
para la acción. 

Pero el terapeuta también tiene que 
habérselas con problemas más específi- 
cos que se mantienen porque las condi- 
ciones que contribuyeron a originarlos, 
subsisten. La dependencia, la agresivi- 
dad destructora, la pasividad confor- 
mista, el pesimismo, la incertidumbre 
acerca del propio valer, etc., son rasgos 
moldeados parcialmente por superes- 
tructuras socioculturales distorsionan- 
tes. De esta manera, la dificultad en 
corregirlas no es sinónimo siempre de 
regresión o resistencia (POLLAK, BY- 
CHOWSKY, 1969). La lentitud en traba- 
jar para la sustentación de la propia 
autonomía, por ejemplo, puede enrai- 
zarse en sistemas societarios de cariz 
dominante. “Cuando no se cuenta con 
acceso y control de los recursos... (uno) 
se ve impedido de gestionar y dirigir 
sus ¡iniciativas en forma autónoma 
(COTLER). La elusividad de los pacien- 
tes, no sólo habla de sus disposiciones 
esquizoides o de un retraimiento sensi- 
tivo: ella también puede reflejar pesi- 
mismo para esperar un intercambio 
gratificante, pesimismo conque se ha 
respondido por siglos a un margina- 


miento pertinaz. Las externalizaciones 


agresivas, son muchas veces respuestas 
a la ansiedad ontológica provocada por 
(DENESRA- 
DOMICI). 

Si bien es cierto que dentro de la 
situación terapéutica no puede sino ger- 
minar la voluntad para promover cam- 
bios en el ambiente, también es cierto 
que no debe perderse la ocasión para 
elucidar tal perspectiva. El terapeuta 
puede deslizarse fácilmente en actitu- 


des condescendientes y autoritarias, que 


reforzarían solamente actitudes básicas 
de dependencia. No es fácil evitar el 


78 


' 


autoritarismo, porque muchas veces de- 
be estimularse reparativamente las per- 


, didas funciones autónomas del ego, lo 


cual casi siempre exige una mayor ac- 
tividad intervencionista (SILBER). Pe- 
ro la complementaridad de los roles o 
papeles no descansa únicamente en la 
iniciativa del paciente. El terapeuta 
puede o no jugar un papel complemen- 
tario frente a los ' papeles, implícita- 
mente dependientes por ejemplo, que 
tratan de emerger en el paciente (SPIE- 
GEL). 

No es de extrañar que se recurra 
a veces a las “terapias sociales” para 
lidiar así más directamente con el im- 
pacto de la cultura sobre el ego, aunque 


tales terapias pequen de limitaciones 
microsociológicas,. 


Frente a este problema es cuando 
los aspectos culturales de la contra- 
transferencia adquieren más vigor. El 
terapeuta debe tratar de familiarizarse 
con el marco social de referencia del 
paciente aún en sus aspectos más suti- 
les (SEWARD y MARMOR). Ciertos as- 
pectos del proceso clínico tendrán en- 
tonces un significado diferente. Al mis- 
mo tiempo deberá evitarse un énfasis 
exagerado sobre la perspectiva socio- 
cultural, porque puede conducir a que 
se pase por alto algunos síntomas. El 
terapeuta deberá estar preparado a que 
el paciente tiña la percepción de él “con 
una mezcla de expectativas mágicas, 
acusado desencanto y la esperanza de 
una gratificación benévola suprema” 
(GREENACRE). 


Los pacientes transmiten con fre- 
cuencia material de alta significación 
psicológica a través de sus propios es- 
tilos comunicativos culturales. El tera. 
peuta debe no sólo descifrarlos para sí 
sino que debe estimular tal valor comu- 
nicativo del material cultural. 


Sabemos que de cada encuentro tera- 


peútico en condiciones de disparidad in- 
tercultural, puede 


r emerger una noción 
más cercana de los mecanismos psicoló- 


gicos que tienen que ver con el ambiente. 
NE además, un conocimiento más claro 
de los dinamismos homeostáticos en 
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nuestros pacientes que, a pesar del pau- preservan intacta, delicadamente prote- 
perismo y a pesar de la “anormalidad”, 
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(3) 
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gida la genuina belleza de su dignidad. 
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Herrera 


“Problems y 


ASPECTOS FORENSES DE LA 


PERSONALIDAD ANORMAL 


DANIEL JIMENEZ BRUNO 


INTRODUCCION 


En muchas ciudades del mundo, ade- 
más de las plazas, monumentos, templos, 
museos, hospitales y grandes hoteles se 
levantan, por un lado, los llamados “pa- 
lacios de justicia” y por otro, cárceles 
impresionantes. En aquellos se encuen- 
tran los tribunales o cortes judiciales y 
en éstas seres humanos que llevan sobre 
sus frentes el estigma del delito. El dra- 
ma de “el delincuente y sus jueces”, tí- 
tulo del famoso libro de [ALEXANDER y 
STAUB, es cosa de todos los días. Sin em- 
bargo, no todos los días nos ponemos a 
meditar sobre el deber que nos compete 
como miembros de la sociedad en cuyo 
nombre se ejerce la justicia. Solo a ve- 
ces, como en la oportunidad presente, 
revisamos nuestros puntos de vista so- 
bxe el delito, el criminal y la ley, para 
luego adoptar algunas posiciones conse- 
cuentes. Habiéndosenos encargado tra- 
tar sobre los aspectos forenses de la per- 
sonalidad anormal, ya tenemos señala- 
dos los límites de nuestra exposición, en 
el específico ámbito de la psiquiatría 
forense. 

Las relaciones entre la psiquiatría y 
el derecho surgen de su común interés 
en la conducta humana, NOYES y KOLB 
han expresado que “la psiquiatría in- 
tenta determinar las fuerzas que dan co- 
mo resultado las desviaciones en la con- 
ducta y busca la forma de dirigir dichas 
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fuerzas para producir una mayor sere- 
nidad interpersonal y propósitos más 
constructivos y aceptables desde el pun- 
to de vista social. La ley, en tanto, ma- 
neja principalmente el control social de 
la conducta”; conceptos que concuerdan 
con el pensamiento jurídico de RADBRUCH 
que define el derecho como “el conjun- 
to de normas generales y positivas que 
regulan la vida social”. Derecho y psi- 
quiatría resultan así dos puntos de vista 
diferentes sobre un mismo fenómeno, 
pero necesitados cada vez más de una 
estrecha concordancia, para la adecuada 
evaluación bifronte de la conducta hu- 
mana y evitar las profundas divergen- 


clas que a veces se suscitan entre mé- 
dicos y jueces. 


ALGUNAS NOCIONES JURIDICAS 
PREVIAS 


Brevemente y en apretada síntesis, 
nos parece necesario revisar ciertas no- 


ciones de naturaleza legal, para facili- 


tar, en lo posible, el tratamiento del 
asunto que nos Ocupa. 

a) El derecho Positivo.—La normativi- 
e la vida social humana 
viene determinada, objetiva y con- 
cretamente, por disposiciones o esta- 
tutos elaborados por los legisladores 
en los diferentes países del orbe. 
Siendo la finalidad primordial del 
derecho tutelar la justicia, las nor- 
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b) 


mas jurídicas se construyen con or- 
denamiento sistemático y bajo fór- 
mulas dogmáticas, que generalmente 
se integran en cuerpos orgánicos le- 
gales denominados Códigos. Esto es 
lo que se denomina el derecho posi- 
tivo u objetivo, base sine qua non de 
toda administración de justicia entre 
los hombres del mundo civilizado. 


La dogmática jurídica—Los diferen- 
tes enunciados legales establecidos 
por el derecho positivo, contienen 
esencialmente las normas jurídicas 
aplicables en cada caso o situación 
específicamente considerados. Esta 
esencialidad de la norma jurídica es 
terminante y rotunda en sus alcan- 
ces. Toda interpretación debe ser ri- 
gurosa. Tal espíritu constituye la 
dogmática jurídica en su más senci- 
lla conceptuación. 


La noción de responsabilidad.—Tra- 
taremos ahora, con indudable incom- 
petencia y osadía un espinoso punto 
de la filosofía del derecho, lo hace- 
mos velis nolis, por la necesaria im- 
plicancia de esta noción en el intrin- 
gulis del tema que nos ocupa. 


Filosófica y jurídicamente, con 
JOLIVET y CUELLO CALON, establecere- 
mos que responsabilidad es la obli- 
gación de una persona a “responder” 


O dar cuentas de sus propios actos. 


Distínguense diversas clases de res- 
ponsabilidad: la moral, la legal y la 
social. Dentro de la legal podemos 
considerar dos formas: la responsa- 
bilidad civil y la responsabilidad pe- 
nal. Al llegar a este punto surge el 
viejo problema metafísico de saber 
si los actos de los cuales el hombre 
debe dar cuenta son libres o deter- 
minados. El egregio penalista espa- 
ñol, JIMENEZ DE ASUA al referirse al 
problema del libre albedrío y el de- 
terminismo, señala que el primer a- 
sunto no se planteó de un modo ma- 
nifiesto hasta SOCRATES. El fatalismo 
de PLATON, negó la libertad; quien 
posee un alma buena obra bien y mal 
quien la tiene mala. Parece seguro 


d) 


que ARISTOTELES consideró que si el 
hombre no es libre en el momento de 
cometer el delito, lo es en el tiempo 
anterior cuando podía no contraer 
hábitos delincuentes, pero, sin em- 
bargo, los contrajo. 


El pensamiento estoico trata de 
coordinar su determinismo ético-psi- 
cológico con el determinismo metafí- 
sico. SAN AGUSTIN, dejó sentado que 
absoluta libertad sólo existió en el 
hombre antes del pecado original. La 
ecolástica defendió una indudable 
predestinación humana al bien; para 
SANTO TOMAS DE AQUINO, no hay dis- 
tinción entre la voluntad y el libre 
albedrío; ambas consisten en una vis 
electiva, que no implica elecció de 
fines sino de medios, dado que la vo- 
luntad se inclina necesariamente al 
bien. La Reforma impone un deter- 
minismo teológico; ZWINGLIO, CALVINO 
y LUTERO, convergen en un concepto 
de predestinación que puede expre- 
sarse así: “si Dios queriendo prevé, 
su voluntad es eterna e inmóvil, si 
Dios presiente quiere, su saber es 
eterno e inmóvil; de donde, todo lo 
que ocurre, ocurre necesariamente”. 
En la época moderna SPINOZA, HOB- 
BES y LOCKE, se orientan por un de- 
terminismo metafísico y ético, según 
el cual sólo Dios es libre. La ilustra- 
ción' francesa y su enciclopedismo 
entrañan un marcado determinismo. 
El pensamiento idealista de KANT une 
el determinismo empírico-fenoméni- 
co o con el indeterminismo ético-me- 
tafísico. En el derecho penal de la 
escuela clásica, el libre albedrío tuvo 
su máxima acogida. Cuando surge la 
escuela positiva en el derecho, el de- 
terminismo resulta el presupuesto 
necesario de sus planteamientos. La 
polémica ha durado mucho tiempo. 
Actualmente el problema de la res- 
ponsabilidad se ha ubicado en dos 
ámbitos del conocimiento jurídico: el 
iusfilosófico y el iusdogmático u ob- 
jetivo. 


Noción jurídica del delito.—Resulta 
también una premisa necesaria en 
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nuestra exposición referimos al con- 
cepto de delito. Siguiendo en este as- 
pecto la línea jurídica que partiendo 
de BINDING, continúa con BELING, MA. 
YER, MEZGER e incluye al ya mencio- 
nado JIMENEZ DE ASUA, el delito que- 
da definido como“ una acción típica- 
mente antijurídica e inmutable a un 
hombre culpable, pudiendo ser some- 
tido a veces a condiciones objetivas 
de penalidad y sancionado por una 
pena o por medios de seguridad”. Se- 
gún esto se debe distinguir los si- 
guientes caracteres del delito: 


—La acción. Consiste en una conduc- 
ta voluntaria que se manifiesta en 
un hacer o en un no hacer o en 


ambos casos, que produce un cam- 
bio en el exterior. 


—La tipicidad. Es la correspondencia 
y adecuación del hecho material 
con un tipo legal predeterminado. 


—La antijuridicidad. Significa la le- 
sión o perjuicio de un bien prote- 
gido por la ley. 


—La imputabilidad. Es la capacidad, 
fundada en la madurez e integri- 
dad de las funciones psíquicas, en 
virtud de la cual la persona es res- 
ponsable de sus actos frente a la 
justicia. 

—La culpabilidad. Es la condición de 
responsabilidad legal que merece la 
persona por la acción cometida. 


—Las condiciones objetivas de puni- 
bilidad. Son ciertas circunstancias 


exigidas por la ley, para que haya 
delito. 


—La penalidad o la sanción. Es la 
medida represiva que determina la 
ley; a veces puede ser sustituída 
por medios de seguridad. 


Con el preámbulo legal que dificul- 
tosamente hemos trazado, tenemos al- 
gunos elementos de juicio básicos para 
el siguiente correlato. 
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LA PERSONALIDAD ANORMAL 
Y LA LEY 


Empezaremos con la salvedad de que 
no vamos a tratar el problema de la cla- 
sificación o tipificación de las diferen- 
tes variedades de la personalidad anor- 
mal. Asunto que ha correspondido a mis 
distinguidos antecesores en esta reunión. 
Por otra parte, es evidente que el grupo 
genérico de la personalidad anormal es 
un continente asaz extenso y brumoso 
para intentar abarcar todas las implica- 
ciones que sus distintas formas tienen 
con el ámbito legal o forense. 

Considerando que la forma arquetí- 
pica de nuestro estudio, por su manera 
destacada de perturbar a la sociedad y 
gran frecuencia con que cae en conflic- 
tos y delitos que la llevan ante los tri- 
bunales de justicia, es aquella denomi- 
nada psicopática por KOCH, “desalmada” 
por SCHNEIDER, sociopática por la psi- 
quiatría norteamericana o anética, se- 
gún el término preferido por H. DEL- 
GADO, centraremos en ella nuestro prin- 
cipal interés. 

Desde el punto de vista legal impor- 
ta recordar, que mucho antes de las 
modernas delimitaciones nosográficas 
de este cuadro, la legislación inglesa, 
que tradicionalmente sigue el espíritu 
del Common law, en 1724 por obra del 
Juez TRACEY introdujo, por primera vez, 
la noción de que un acusado para ser 
exculpado, “debía desconocer en abso- 
luto lo que estaba haciendo, en grado 
semejante a como lo haría una bestia 
salvaje”. (l. GREGORI). Por aquella mis- 
ua época, Ars escribía: “Los que 
on por naturaleza incapa istin- 
guir entre el bien y al Enel! Elder 
lactantes y niños antes de la edad de 
raciocinio, los idiotas y los lunáticos no 
pueden ser castigados por acusación cri- 
minal”_ (Ib). Como es muy conocido, 
PRICHARD, en 1835 aplicó el término “mo. 
ral Insanity” para describir algunos in- 
dividuos fríos de sentimiento, de escaso 
dominio personal y faltos de sentido éti- 
co. En 1870, según refieren los Mc CORD, 
el concepto de “insanía moral” había 
ganado amplia aceptación y Popularidad 
en el mundo médico. Afirmando que 
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una facultad específica, el sentido mo- 
ral estaba enfermo, parecía explicarse 
el perturbado comportamiento de algu- 
nos pacientes muy agresivos. A medida 
que la medicina aceptaba este nuevo 
concepto, la religión y la ley la recha- 
zaban horrorizadas. Los abogados sen- 
tían que ese concepto destruiría las ba- 
ses de la responsabilidad criminal. Los 
sacerdotes lo denunciaban como “un 
plan para subvertir el libre albedrío y 
retrotraer al paganismo y libertinaje”. 
En 1812 el psiquiatra norteamericano 
RUSH, en relación al problema de la psi- 
copatía de entonces decía: “Soy incapaz 
de determinar hasta dónde estas perso- 
nas cuyas enfermedades he mencionado 
pueden ser consideradas responsables 
de sus acciones para las leyes humanas 
o divinas, y dónde puede marcarse la 
línea que separa libre albedrío de ne- 
cesidad y vicio de enfermedad”. 


Desde las épocas mencionadas mu- 
cha agua ha brotado de los manantiales 
del tiempo y el reloj secular indica que 
está muy avanzado el siglo veinte, sin 
embargo la legislación civil y penal en 
relación al problema de la psicopatía 
casi no ha progresado desde entonces. 


Existen ahora claras distinciones so- 
bre este cuadro psiquiátrico. No vamos 
a referirnos a ellos. Solamente señala- 
remos con W, y J. Mc CORD los rasgos 
que parecen característicos de la perso- 
nalidad psicopática: asocialidad, egocen- 
trismo primario, alta impulsividad, ten- 
dencia a la agresividad, escaso o ningún 
sentimiento de culpa, carencia o desvia- 
da capacidad de amar. 


Sin embargo, el psicópata general- 
mente conserva su inteligencia y capa- 
cidades cognoscitivas dentro de márge- 
nes eficientes y esto constituye el más 
serio reparo para no ser considerado 
inimputable ante la ley y por lo tanto 
casi siempre recae sobre él todo el peso 


de la culpabilidad y la penalidad. Por 


otra parte, los mismos peritos psiquia- 
tras encargados de determinar la ido- 
neidad o salud mental del psicópata no 
están de acuerdo, en todas partes, en 
calificar como enfermedad mental a esta 


alteración de la personalidad. El mismo 
término de “anormalidad” parecería 
excluir el carácter de morbosidad. 'Tam- 
bién, algunos especialistas consideran 
superado el problema y adoptan posi- 
ciones terminantes; así DIAZ CONTY ha 
expresado: “Desde el punto de vista psi- 
quiátrico se puede decir con toda pro- 
piedad que el psicópata es un enfermo 
mental. Su estructura mental y su con- 
ducta son anormales. Desde el enfoque 
de la responsabilidad y la inmutabili- 
dad se puede decir lo siguiente: el psi- 
cópata sí tiene la facultad de discernir 
entre lo bueno y lo malo de sus accio- 
nes... El piensa que está haciendo las 
cosas de acuerdo a su propia ley, sin 
importarle el sufrimiento que pueda 
causar con su conducta. Luego y como 
resultado de este conocimiento, el psicó- 
pata es responsable ante la ley”, los jui- 
cios expuestos, resultan evidentemente 
contradictorios, al determinar por un 
lado que el psicópata es un enfermo 
mental, y por otro, su total responsabi- 
lidad penal. Además, debemos aclarar 
aquí que una pericia médico legal sobre 
el estado mental del sujeto no debe con- 
cluir jamás sobre condiciones de res- 
ponsabilidad o culpabilidad, hecho que 
son de competencia de los jueces; sóle 
cabe pronunciamiento psiquiátrico o psi- 
cológico sobre el estado de integridad 
o alteración de las funciones psíquicas. 


Existen nuevas tendencias prove- 
nientes, tanto de juristas como de psi- 
quiatras, que enfatizan la necesidad de 
tener en cuenta las especiales caracte- 
rísticas de la mentalidad de los acusa- 
dos para determinar las disposiciones 
más convenientes que los jueces deben 
de adoptar, sea en el sentido de una 
“disminución de la inmutabilidad” o, 
preferiblemente, abandonar toda idea de 
castigo, aunque fuera mitigado, en aten- 
ción al estado de peligrosidad del suje- 
to, como piensa JIMENEZ DE ASUA o bien 
estableciendo “tribunales de tratamien- 
to” como el método más efectivo para 
la defensa de la sociedad, como reco- 
mienda revolucionariamente SHELDON 
GLUECK. Según este autor, “deberían se- 
pararse en dos las funciones de la ley 
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penal: determinación de la culpabilidad 
e imposición de la sentencia. Durante 
el juicio, el juez y el jurado deberían 
solamente asegurar la culpabilidad o la 
inocencia del defendido. Si fuera halla- 
do culpable, el criminal sería mandado 
a un tribunal de tratamiento. Este, com- 
puesto por científicos de la conducta 
conduciría, entonces, el caso. La senten- 
cia individual dependería, por lo tanto, 
no de la arbitraria definición de respon- 
sabilidad sino de una evaluación cientí- 
fica de la naturaleza y las causas de la 
conducta”. Corolarios de esta proposi- 
ción serían: la eliminación de prescribir 
períodos exactos de tiempo para su in- 
ternamiento; la liberación de un reclu- 
so estaría supeditada a los progresos al- 
canzados en el proceso de rehabilitación 
social. Este mismo autor considera que 
el psicópata, cuyo defecto principal se 
encuentra en la estimativa o valoración 
afectiva, no es susceptible de aplicación 
del tradicional criterio legal de respon- 
sabilidad. Sin embargo la verdad es que 
los conceptos de inmutabilidad y res- 
ponsabilidad, todavía constituyen en 
muchos lugares muros impenetrables 
para las modernas tendencias. Paradóji- 
camente se dan casos en que peligrosos 
individuos reciben ligeras sentencias 
debido a que son juzgados cuando co- 
meten delitos menores; de este modo la 
sociedad no resulta de ningún modo 
protegida. También llama la atención 
el juicio adverso de muchas gentes, in- 
cluso de indudable respetabilidad, so- 
bre este tipo de delincuentes. BERNARD 
SHAW los ha juzgado duramente, reco- 
mendando la pena capital para ellos: 
“No se gana nada —decia—, con casti- 
gar a gente que no puede ayudarse a 
sí misma. Liberarlos es como liberar a 
los tigres del zoológico para que en- 
cuentren su próxima comida en el par- 
que de juegos infantiles más cercano... 
Si no puede hallarse ninguna alterna- 
tiva mejor que la muerte ¿por qué no 
entonces votar por ella? Si la persona 
está adecuada para la vida, dejémosla 
vivir bajo razonables condiciones hu- 
manas. Si no, matémosla de una ma- 
nera razonablemente humana”. Induda- 


blemente que muchos piensan de ma- 
nera semejante. 

También otras formas de la perso- 
nalidad anormal, tienen importancia 


médico legal: SOTO YARRITU que se basa 
en la clasificación de SCHNEIDER seña- 


la, además de los “desalmados”, al gru- 
po de “los necesitados de estimación y 
pseudólogos”, quienes en su afán de 
fanfarronería, vanidad y fantasía, pue- 
den llegar a engaños y fraudes de toda 
clase; luego estarían las “personalida- 
des explosivas”; propensos a reacciones 
y arrebatos primitivos temibles por la 
peligrosidad aguda o súbita que de- 
muestran; también se considera el gru- 
po de los “hipertímicos o eréticos”, que 
tienden a desarrollar gran actividad, 
son optimistas e inestables, impruden- 
tes por la excesiva seguridad en sí mis- 
mos; pueden llegar fácilmente a las o- 
fensas y pequeños delitos. Por último, 
se incluiría a los “abúlicos”, de típico 
abandono personal y sugestionabilidad; 
en este grupo la influencia del medio 
puede resultar un poderoso factor de 
su conducta delictiva. 

Sería muy ineresante referirnos a la 
pertinente legislación de diversos paí- 
ses, especialmente de los de América 
Latina, pero esta labor nos llevaría bas- 
tante espacio y tiempo. Solamente va- 
mos a considerar nuestra legislación na- 
cional. 

En el Código Civil, los artículos 9 
10, 555, 561, 571, 572, 575 consideran di. 
versos aspectos psiquiátricos, pero no 
encontramos ninguna relación con la 
noción de personalidad anormal o psico- 
patía. Según el artículo 9% que legisla 
sobre la incapacidad civil, establece: 


“Son absolutamente incapaces: 1% los 


menores de 16 años; 2% los que adol 
de enfermedad mental que loa priva de 


discernimiento...”. Sesún ve 
personalidades PSicoRáticas 0 Cubara 
legislación gozan de plena capacidad ci- 
vil, pudiendo realizar con plena autono- 
mia todos los actos de la vida social. 
En el aspecto penal, los artículos 19, 
42, 83, 85, 89, 90, 91, 92, 93, 94 y 116 de 
nuestro Código Penal, contienen dispo- 
Siciones relacionadas con la psiquiatría. 
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Aunque tampoco existe referencia di- 
recta a la personalidad anormal y psico- 
patía, podemos encontrar algunas vela- 
das alusiones a ella. Si bien en el inciso 
19 del artículo 85% solamente se declara 
exento de pena “al que comete el hecho 
punible en estado de enfermedad men- 
tal, de idiotez o de grave alteración de 
la conciencia y no posee en el momento 
de obrar la facultad de apreciar el ca- 
rácter delictuoso de su acto o de deter- 
minarse según esta apreciación”; lo cual 
no exculparía al psicópata, encontramos 
que el artículo 90% establece que: “En 
los casos del artículo 85%, cuando no con- 
curren los requisitos necesarios para ha- 
cer desaparecer totalmente la responsa- 
bilidad ,el juez podrá disminuir la pena 
prudencialmente hasta límites inferio- 
res al mínimum legal”. Se trata aquí 
evidentemente de medios positivos de 
“imputabilidad desminuída” que bien 
podría aplicarse previa concordancia de 
una hábil pericia psiquiátrico-psicológi- 
ca, una buena defensa penal y una ac- 
titud amplia y comprensiva de los jue- 


ces de los casos de personalidad psico- 
pática. A nuestro modo de ver el pro- 
blema estaría en los medios de rehabi- 
litación con que podrían contarse dado 
que en nuestro país, como en muchos 
otros, inclusive más adelantados, es bas- 
tante utópico pensar en su existencia. 
Pero esto es problema de otro orden; 
pertenece a la política penológica del 
Estado o a la conciencia y responsabili- 
dad de la sociedad. 

Para finalizar, diremos que penosa- 


mente, dejamos muchos puntos sin tra- 


tar, nuestro esfuerzo si algo tiene de va- 
ledero, es el haber tratado de presentar 
a todos ustedes una nueva imagen de la 
relación entre la psiquiatría y el dere- 
cho, vale decir entre la ciencia y la jus- 
ticia. La alegoría tradicional de una da- 
ma con los ojos vendados, que en una 
mano porta una balanza y en la otra una 
espada resulta anacrónica. La justicia, y 
esto ya ha sido dicho, debe de tener los 
ojos muy abiertos iluminados por la luz 
del conocimiento. Solamente así podrá 
reinar diáfanamente urbi et orbi. 
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EPILEPSIA 


INTRODUCCION AL TEMA 


EDMUNDO BETETA (*) 


Desde los albores de la patología mé- 
dica, los investigadores se propusieron 
tenazmente encontrar “la lesión funda- 
mental de la epilepsia”, una enferme- 
dad que es tan antigua como la huma- 
nidad; sin embafgo, a través de los si- 
glos, los esfuerzos de los patólogos más 
destacados no han podido llegar a su 
objetivo definitivo. Evidentemente, los 
estudios patológicos realizados, han de- 
finido en su etiopatogenia y fisiopato- 
logía, muchos misterios de la patología 
cerebral y han representado la base fun- 
damental para otros estudios histoquí- 
micos y ultraestructurales que lograrán 
en el futuro responder las incógnitas 
del drema neural de la epilepsia. 

HIPOCRATES, 460-357 años antes de 
Cristo señalaba “el cerebro de las per- 
sonas epilépticas está usualmente mo- 
jado o húmedo” y ya la escuela Griega 
distinguió en la enfermedad sagrada, 
las crisis secundarias a trauma y otras 
enfermedades del cerebro o del cuero 
(Sintomáticas), de aquellas que no te- 
nían relación con un agente patológico 
definido (Idiopáticas). Más tarde MOR- 
GAGNI describía “una porción de la subs- 
tancia del cerebro endurecida, callosa, 
cirrosa”, sin embargo, los estudios cien- 
tíficos en patología de epilepsia, comen- 
zaron a llevarse a cabo bajo la dirección 
de BICHAT por BOUCHET y CAZAUVIEHL 
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Heredia”. 


en 1825: estudio anátomo clínico en 18 
mujeres epilépticas crónicas que des- 
cribía una atrofia simple o cicatricial, 
hemisférica o lobar predominante en los 
lóbulos temporales y frontal, asociada 
a una esclerosis del asta de ammon 
(Hipocampo) en el 50% de los casos. 
Posteriores estudios Patológicos, lleva- 
dos a cabo en epilépticos asilados, se 
encargaron de verificar los hallazgos 
por estos autores. 

Los estudios de anatomía patológica 
en el siglo pasado, fueron entonces de 
gran utilidad para que WILLIAM GOWERS 
(1885) clasificara las epilepsias “en un 
grupo, en el cual era posible demostrar 
una área patológica en el cerebro, seña- 
lando que las convulsiones eran el re- 
sultado de una enfermedad orgánica, 
mientras que en otros epilépticos, las 
convulsiones eran las expresiones de un 
disturbio en el cerebro, que no se evi- 
denciaba por una alteración estructu- 
ral, demostrable o visible”. 

En el presente siglo, los aportes de 
la neurofisiología y la neurocirugía en- 
riquecieron los conocimientos en pato- 
logía dinámica de la epilepsia. Los es- 
tudios de la escuela de PENFIELD (1940), 
presentaron los hallazgos anatómicos de 
un material de biopsias y describieron 
las características esenciales de las le- 
siones denominadas epileptogénicas. Los 
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estudios microscópicos asociados a otros 
electrográficos y bioquímicos, demostra- 
ron los alcances y las limitaciones de 
los focos o áreas epileptogénicas en ma- 
teria de epilepsia. De este modo, se re- 
visaron los hallazgos tradicionales de 
la. anatomía patológica y pudieron dis- 
cutir las lesiones consideradas primiti- 
vas y aquellas secundarias originadas 
por el mecanismo de la hipoxia neuro- 
nal que ocurría durante la repetición 
de las crisis. 

En la última etapa de la investiga- 
ción, se ha tratado de reproducir expe- 
rimentalmente el foco epileptógeno, me- 
diante la implantación crónica de ““subs- 
tancias epilépticas” en el cerebro de 
animales. Se ha logrado así, una pato- 
logía experimental que ha sido estudia- 
da en los aspectos electrográficos y bio- 
químicos, lográndose la concepción de 
“neuronas epilépticas”, que demuestran, 
cómo una epileptogenicidad focal puede 
difundirse extensamente a otras áreas 
del cerebro, concepto de “foco descar- 
gante” que fuera anticipado genialmen- 
te por HUGHLINGS JACKSON (1870). 

Los últimos estudios histoquímicos y 
ultraestructurales, demuestran aquellas 
modificaciones más finas a nivel de la 
superficie de las membranas, metabo- 
lismo celular, medio ambiente neuronal 
y sinapsias celulares en una morfología 
tridimencional. Los disturbios de siste- 
mas enzimáticos y el balance alterado 
en el flujo de los neurotransmisores en 
el tejido neuronal que rodea un área 
patológica, constituyen el desafío entre 
la anatomía y la bioquímica, que en ma- 
teria de epilepsia se ha llevado a cabo 
en los últimos años. 

Se puede observar entonces, que los 
primitivos intentos de la anatomía pa- 
tológica han sido actualmente supera- 
das, para dar paso, primero a concep- 
ciones histológicas de áreas epileptogé- 
nicas y posteriormente a modelos de pa- 
tología experimental, que con técnicas 
refinadas, químicas, electrográficas y 
ultraestructurales tratan de encontrar 
el misterio más íntimo del fenómeno 
epiléptico. En términos ortodoxos, pue- 


de entonces afirmarse que la epilepsia, 
ya sea enfermedad o síndrome no tiene 
anatomía patológica, pero exhibe una 
patología ultraestructural que es la es- 
peranza de la investigación futura en 
los mecanismos más ocultos del neuró- 
pilo cerebral. 

Establecida y discutida ampliamente 
la. noción patológica y fisiopatológica 
del foco epileptógeno, todavía queda sin 
explicación la especificidad de éste en 
la inducción de un estado epileptogénico 
y por lo tanto, la hipótesis no explica 
el comportamiento anormal de neuronas 
en la zona epileptogénica, de este modo, 
no puede entenderse la epilepsia focal 
asociada con degeneraciones neuronales 
primarias y espontáneas, ni tampoco, 
con el desarrollo eventual de un foco 
“en espejo”, autónomo, debido al bom- 
bardeo transcomisural y por ende, la le- 
sión identificable al microscopio no es 
esencial en la progresión de una epilep- 
togenicidad localizada. Se ha tratado en- 
tonces, de estudiar mediante un análi- 
sis histoquímico y ultraestructural, los 
fenómenos que ocurren en la frontera 
o zona marginal de la cicatriz epilep- 
togénica, investigándose los mecanismos 
de catabolismo celular que se desarro- 
llan en este proceso de necrosis prolon- 
gada. Los modelos experimentales de fo- 
cos epileptogénicos —agudos o cróni- 
cos— implantados en el cerebro de ani- 
males han intentado diseñar aquellas 
modificaciones macromoleculares, meta- 
bólicas, que alteran el medio ambiente 
de las neuronas y determinan las pecu- 
liaridades características de las descar- 
gas hipersincrónicas, queriendo descu- 
brir los misterios de la patología quí- 


mica que comprometen las neuronas 
epilépticas. 


A nivel de la superficie de las mem- 
branas pre y post sinápticas, LEWIN y 
MC CRIMMON en el foco epileptogénico 
de ratas han demostrado la elevación del 
sodio y potasio estimulando el transpor- 
te de adenosinotrifosfato y probable- 
mente, en relación con la concentración 
y el intercambio de neurotransmisores 
excitatorios'o inhibitorios. En este sen- 
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tido. POPE y col. y TOWER y ELLIoT, hace 
algunos años, señalaron el aumento de 
la actividad de la acetilcolinoterasa en 
focos epilépticos de crema de alúmina 
en monos, reflejando este hallazgo, un 
incremento del intercambio de la acetil- 
colina asociado a una elevación en los 
radios de descarga neuronal y de este 
modo los cambios podían indicar una 
hiperactividad crónica de los sistemas 
neuronales, colinérgicos y de otro lado, 
su relativo estado de latencia debido a 
una desaferentación parcial. En lo que 
atañe al metabolismo celular, la maqui- 
naria metabólica compleja que compro- 
mete el intercambio de proteínas y lípi- 
dos, todavía no ha sido estudiada refi- 
nadamente en el foco epileptogénico ex- 
perimental, sin embargo, se ha estable- 
cido un incremento en la proporción de 
“turnover” de las proteínas durante la 
actividad neuronal que podrían reflejar 
algún disturbio de los polinucleótidos 
(RNA) en la síntesis de proteínas en 
las neuronas epilépticas, por ello, es in- 
trigante el aumento de la concentración 
de RNA en las neuronas del foco “en 
espejo” experimental diseñado por Mo- 
RRELL. 


Los fenómenos que han sido estudia- 
dos en el medio ambiente neuronal, han 
tratado de explicar los mecanismos a- 
normales de polarización y descarga y, 
se han referido a los cambios en la com- 
posición del fluído extracelular adya- 
cente a la membrana neuronal, a los 
factores que interfieren el intercambio 
de gases, subtratos de iones entre el 
compartimiento vascular y la neurona, 
en fin, a las variantes en la enigmática 
relación entre la neurona y sus oligo- 
dendrocitos satélites. Por último, las 
distorciones de la arquitectonía celular, 
en sus componentes neurona-sinapsis y 
glía, requieren un estudio tridimensio- 
nal morfológico y un análisis subestrue- 
tural de macromoléculas, en muestras 


tisulares de dimensiones anatómicas 


groseras, que permita sin deformacio- 
nes el análisis de diversos grados de 
complejidad estructural. En este campo, 
son de gran interés las pioneras obser- 


vaciones de WARD, quien mostrara en 
las neuronas epilépticas, la disminución 
de los procesos y ramificaciones den-- 
dríticas, hallazgo que se correlacionaba 
con el proceso de desaferentación y el 
relativo incremento en el flujo excitato- 
rio de la neurona afectaba, de este mo- 
do, las evidencias histoquímicas futu- 
ras, podrán revelar un disturbio en el 
balance de sinapsis excitatorias e inhi- 
bitorias o, tal vez, la producción de 
agentes transmisores excitatorios o in- 
hibitorios en la corteza epiléptica. 


“Al final de esta apretada revisión, el 
neuropatólogo contemporáneo, ha supe- 
rado en materia de epilepsia, el nivel 
macro-microscópico que los clásicos his- 
topatólogos, estudiaron en un material 
de cerebros y biopsias. De aquí en ade- 
lante, se dedica al estudio citológico y 
ultraestructural de las lesiones cortica- 
les epileptogénicas, tratando de descu- 
brir en el foco que descarga, aquellos 
cambios, en los componentes tisulares y 
en los procesos metabólicos, que son res- 
ponsables del anormal status de la sub- 
estructura macromolecular, como una 
vía a encontrar la: secuencia causal de 
la epileptogenicidad. En este punto, la 
neuropatología ha realizado un pacto 
con la neuroquímica, para elucidar en 
el futuro, la fisiopatología exacta de las 
epilepsias. 

La secuencia histórica, clínica, pato- 
lógica y experimental, planteada a mo- 
do de introducción, sugiere el esfuerzo 
que tendrán nuestros distinguidos rela- 
tores para exponer en corto tiempo, las 
diferentes áreas de conflicto en un sín- 
toma o síndrome que se presenta con 
una frecuencia tan alta en los pacientes 
neurológicos y, justamente porque re- 
quiere el conocimiento y la dedicación 
de neurólogos, psiquiatras y neurociru- 
janos, la epilepsia ha sido considerada, 
el tema oficial en común, para ser dis- 
cutido ampliamente por los especialis- 
tas. Nos ha parecido lógico, comenzar 
planteando problemas clínicos, en tanto 
su definición, concepto, clasificación y 
los desórdenes convulsivos de causa 
neural y extraneural que atendemos en 
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nuestro cotidiano trabajo. Sigue una re- 
visión básica del problema que tiene que 
presentar los aspectos complejos de bio- 
química y fisiopatología, colocando un 
puente y neurofisiología y clínicas para 
discutor cual es el valor actual de la 
electroencefalografía en la práctica. La 
terapéutica presentará la misteriosa 
farmacodinámica y farmacoquinesia de 
los medicamentos anticonvulsivos y a 
continuación deberán evaluarse las va- 
riantes del pronóstico de las diferentes 
formas de epilepsia o de las epilepsias. 


y 
94 


Por último se plantearán los aspec- 
tos clínicos - psiquiátricos que todavía 
marcan una de las fronteras entre la 
neurología y la psiquiatría, para termi- 
nar discutiendo la proyección médico 
social de esta entidad, que por las se- 
veras incapacidades y limitaciones que 
origina en niños, jóvenes y adultos, ha 
merecido especial atención de la Orga- 
nización Mundial de la Salud y la per- 
manente dedicación de la Liga de Lu- 
cha Internacional contra la Epilepsia. 
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RESUMEN 


ASPECTOS  BIOQUIMICOS 
DE LA EPILEPSIA 
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Es evidente que la descarga epi- 
léptica es una manifestación genéri- 
ca, y no específica, de una gran varie- 
dad de mecanismos causales. Por lo 
tanto, no es razonable suponer que 
una sola anormalidad bioquímica o fi- 
siológica es responsable por los síndro- 
mes epilépticos de la Clínica. 


En el laboratorio experimental se 
puede producir descargas epilépticas 
utilizando una enorme variedad de 
agentes: estimulación eléctrica, car- 
diazol, peniciclina, ciertos metales co- 
mo el aluminio y el cobalto, subs- 
tancias que fijan grupos aldehídicos 
y cetónicos, alcaloides como la cocaí- 
na, picrotexina y bicuculina, esteroides 
derivados de la progesterona, etc. En 
este momento parece posible catego- 
rizar a ciertos de estos agentes en ba- 
se a los mecanismos por los que pue- 
den actuar. Por ejemplo, las hidrazi- 
das aparentemente actúan fijando la 
vitamina B6, que es cofactor en la sín- 
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tesis de ciertos transmisores sinápti- 
cos (GABA y aminas biogénicas). El 
carbacol parece actuar por sobreesti- 
mulación de sinapsis colinérgicas (y 
discutiremos la posibilidad de que la 
supersensibilidad de denervación jue- 
gue un papel importante en la epilep- 
sia cronica). La estimulación eléctri- 
ca, la anoxia y otros agentes pueden 
actuar por medio del aumento de la 
liberación de potasio neuronal al es- 
pacio extracelular. La biculina y pi- 
crotoxina probablemente bloquean cier- 
tas sinapsias inhibitorias. 


En contraste con los avances ob- 
tenidos en la explicación de las razo- 
nes por las que se produce la descar- 
ga epiléptica, los mecanismos de ac- 
ción de los anticonvulsivantes son 
prácticamente desconocidos, a pesar 
de su gran valer terapéutico. Esto 
crea graves problemas para el “dise- 
ño” de nuevas drogas antiepilépticas. 
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FISIOPATOLOGIA DE LAS 
CRISIS. CONVULSIVAS 
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Independientemente de las varia- 
das manifestaciones clínicas, así Co- 
mo el conocimiento de un mayor nú- 
mero de agentes etiológicos causantes 
de las crisis convulsivas, es indudable 
que el fenómeno fisiopatológico bá- 
sico causante de ellas es una alte- 
ración de la excitabilidad neuronal, 
es decir, una disfunción que afecta 
la característica fundamental de las 
neuronas. 


Esta revisión trata sobre algunos 
de los mas importantes avances elec- 
trofisiológicos realizados Con el ob- 
jeto de describir e interpretar los 
mecanismos implicados en el fenóme- 
no epiléptico a nivel de poblaciones 
neuronales mediante el electroence- 
falograma y a nivel celular median- 
te las técnicas de registro con micro- 
electrodos. 


REGISTROS 
GRAFICOS.— 


ELECTROENCEFALO- 


La electroencefalografía y la elec- 
trocorticografía han permitido una 
descripción pormenorizada de los fe- 
nómenos electricos de superficie aso- 
ciados a la epilepsia, a tal punto que 


Marcos. 


se pueden establecer con bastante cer- 
teza correlaciones electro clínicas, es 
decir, una asociación entre las ondas 
electroencefalográficas anormales y 
las manifestaciones clínicas concomi- 
tantes. Esto ha servido de base para 
varios intentos de clasificación de las 
epilepsias (3, 4) aunque hasta el mo- 
mento ninguna ha logrado acepta- 
ción total. En otras palabras, la elec- 
troencefalografía con su aporte va- 
lioso, ha contribuído a la sistematiza- 
ción de las formas clínicas de la epi- 
lepsia, a su confirmación diaenóstica 
y a una mas adecuada orientación te- 
ravéutica . Sin embareo. la comnren- 
sión exacta del fenómeno epiléptico 
exige la investigación de los todavía 
incompletamente conocidos  fenóme- 
nos neuronales subyacentes. tanto en 
la generación de las ondas normales 
del electroencefalograma como en la 
aparición de las ondas anormales epi- 
lépticas. En este sentido. los avances 
electrofisiológicos mas notables de los 
últimos años han sido orientados a 
escudriñar el comportamiento de las 
neuronas individuales durante el 
tiempo en que se produce una descar- 
ga E€piléptica. El primer problema 
que se plantea, es provocar en el teji- 

o neural de un animal, una condi- 
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ción experimental que se asemeja a la 
situación clínica. Es evidente que no 
es lo mismo un ataque de epilepsia 
por alguna sustancia como por ejem- 
plo el pentetrazol, que inyectado por 
vía sistemática es capaz de desenca- 
denar crisis convulsiva prácticamente 
en todos los animales desde los ciclós- 
tomos, pasando por anfibios, reptiles, 
aves y mamíferos incluyendo al hom- 
bre (13), y la epilepsia propiamente 
dicha que se caracteriza por crisis de 
repetición mas ó menos crónicas. El 
modelo experimental mas utilizado 
por las ventajas que ofrece, es el de 
provocar en la corteza cerebral de ani- 
males, los llamados focos epilépticos 
agudos ó crónicos y estudiar luego en 
forma simultánea los eventos eléctri- 
cos de superficie como el electroence- 
falograma (EEG) y los cambios a ni- 
vel celular subyacentes. En estas con- 
diciones, cuando un grupo de neuro- 
nas de un foco epiléptico descargan 
sincrónicamente una serie de poten- 
ciales de acción a alta frecuencia, se 
detecta simultáneamente con el EEG, 
una onda aguda de alto voltaje y cor- 
ta duración (de 10 a 100 mseg.) lla- 
mada spike, que es típica de las po- 
blaciones neuronales epilépticas (12). 
El spike presente también en la en- 
fermedad humana, así como las ondas 
agudas (sharp waves) y las ondas len- 
tas (slow waves) sirven como señales 
eléctricas de la epilepsia experimental 
y pueden darse aisladamente en los 
períodos intercríticos, es decir, como 
expresión eléctrica de epilepsia pero 
sin sintomatología clínica o en for- 
ma seriada y repetiva durante las cri- 
sis epilépticas asociados al cuadro cli- 
nico convulsivo. En ambos casos es 
posible estudiar los potenciales de ac- 
ción en las neuronas del foco epilépti- 
co. Otro problema, que en cierto mo- 
do puede limitar las generalizaciones 
que se quieran hacer con las hallaz- 
gos de la epilepsia experimental, es 
el hecho de que la actividad paroxis- 
mal varía en relación con la filogenia, 
notándose un aumento gradual de la 
suceptibilidad epiléptica desde los ani- 


males inferiores hasta los mamíferos, 
y también una mayor efectividad en 
el mismo orden de la acción de las 
drogas antiepilépticas (13). Esto tie- 
ne relación con el establecimiento fi- 
logenético de conexiones neurales ca- 
da vez mas complejos ,y como vere- 
mos mas adelante, es muy posible que 
un mecanismo básico importante de 
la epilepsia sea la acción sináptica 
con implicaciones excitatorias e inhi- 
bitorias capaces de alterar anormal- 
mente la excitabilidad neuronal. De 
otro lado, si bien es cierto que algunos 
mediadores sinápticos pueden ser co- 
munes a varias especies animales, no 
sería ilógico pensar que durante el pro- 
ceso evolutivo se dá no solamente una 
mayor complejidad de conexiones si- 
nápticas, sino también un número tal 
vez mayor y diferente de mediadores 
químicos sinápticos que alcanzarían 
su máxima expresión en el hombre. 
Por consiguiente, es usual tomar con 
prudente cautela los intentos de ex- 
trapolar a la enfermedad humana los 
hallazgos de un foco epiléptico experi- 
mental. En contradicción aparente a 
lo expresado, GALVIN, OJEMANN Y 
WARD (1), han reportado que las des- 
cargas de potenciales de acción pre- 
sentes en secuencias características 
en los focos epilépticos corticales cró- 
nicas de los monos, son similares a las 
encontradas en las neuronas cercanas 
a los focos epilépticos humanos. Es- 
tos autores sugieren que el conocido 
modelo de descarga epiléptica celular 
descrito ampliamente por ellos en tra- 
bajos previos llamado la “secuencia 
con un primer intervalo largo” (long- 
first- interval- burst) y que consiste 
en una serie consecutiva de potencia- 
les de acción en rápida y rítmica se- 
cuencia precedida de un potencial ais- 
lado y separado del resto de la serie 
por un largo intervalo de tiempo, 
puede representar un modelo de des- 
carga anarmal característico de las 
zonas corticales epilépticas, tanto de 
los animales como del hombre. Esto 
supone la presencia de un mecanis- 
mo epileptogénico común. Se acepta 
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que a nivel celular los fenómenos bio- 
físicos, térmicos y metabólicos son 
bastante similares en las neuronas de 
casi todos los animales, lo que signi- 
fica que los mecanismos que susten- 
tan la excitabilidad mayormente no 
han variado con la filogenia; luego, 
al menos teóricamente, se puede ar- 
gumentar que si la causa básica de 
la epilepsia radicara en una altera- 
ción de cualquiera de los factores in- 
trínsecos que determinan la excitabi- 
lidad normal, podría explicarse la pre- 
sencia de mecanismos  epileptogéni- 
cos comunes a diferentes animales. 
En este sentido, WYLER, EETZ Y WARD 
(15), para explicar la secuencia de 
potenciales con un primer intervalo 
largo, plantean que puede tratarse de 
una alteración intrínseca de la exci- 
tabilidad, lo que condiciona estas des- 
cargas anormales típicas de las neu- 
romas epilépticas. 


REGISTROS CON MICROELECTRO- 
DOS EN UN FOCO EPILEPTICO 
CRONICO 


Desde hace varios años se conoce 
que la aplicación de diferentes meta- 
lés pesados en la corteza, es capaz de 
desencadenar crisis convulsivas en 
animales (14), pero el modelo experi- 
mental más usado es aquél en que se 
provoca un foco epiléptico crónico 
cortical mediante la inyección de cre- 
ma de alumina en la región precen- 
tral de monos. Cuando aparecen las 
convulsiones clínicas espontáneamen- 
te, usualmente después de un tiem- 
po variable entre 36 y 60 días, se ex- 
plora la corteza con el EEG en busca 
de actividad epiléptica; una vez loca- 
lizadas las descargas anormales de su- 
perficie, se introducen cuidadosamen- 
te los microelectrodos en las zonas 
corticales subyacentes. En experimen- 
tos con monos despiertos, que tienen 
facilidad para deambular, así como 
en la corteza de seres humanos por- 
tadores de un foco epiléptitica que 
fueron estudiados durante interven- 
ciones quirurgicas, el hallazgo más 
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característico detectado con micro- 
electores extracelulares, es la apari- 
ción de secuencias rítmicas y repeti- 
tivas de potenciales de acción coinci- 
dentes con spikes en el EEG. Como 
ya se mencionó, cada secuencia se ca- 
racteriza por la aparición de un po- 
tencial de acción que luego de una 
pausa de varios milisegundos es se- 
guido una post descarga de potencia- 
les que se repiten a intervalo de tiem- 
po cortos y casi constantes. wWYLER, 
A. R. y colaboradores (15), señalan 
que el análisis fino de esta secuencia 
de potenciales con un primer interva- 
lo largo, revela que se trata de dos 
tipos de potenciales de acción gene- 
rados por la misma neurona epilép- 
tica: potenciales de acción de aspec- 
to normal y potenciales de una ma- 
yor amplitud y duración. Los nor- 
males son los potenciales iniciales de 
cada secuencia antes del largo pri- 
mer intervalo, indiferentemente de si 
la secuencia ocurre espontáneamente 
Ó por activación antidrómica. Ade- 
más se observan potenciales norma- 
les durante las descargas tónicas re- 
gulares que presentan las mismas 
neuronas epilépticas y que de otro 
lado, no son diferentes de las halla- 
das en las neuronas fuera de foco 
epiléptico de la región precentral. En 
cambio los potenciales que constitu- 
yen la descarga de la secuencia que 
sigue al largo primer intervalo. no so- 
lamente difieren por tener mayor am- 
plitud y duración sino que en dos de 
los casos observados por los autores 
citados, el spike mostró dos porciones 
separadas por una inflexión que va- 
riaba con la posición del electrodo. 
Estos resultados sugieren que los po- 
tenciales diferentes de la post descar- 
ga podrían ser generados por un mar- 
capaso situado en una región anor- 
malmente excitable de la misma neu- 
rona que produce toda la secuencia 
completa. En otras palabras, el com- 
portamiento epiléptico de la neurona 
está ligado a un mecanismo intrínse- 
(do) causante de la anormalidad en la 
generación de potenciales de acción, 
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y no sería como otros estudios parecen 
demostrar que la neurona epiléptica 
es una neurona normal, pero que se 
encuentra sometido a una actividad 
sináptica intensa. Sin embargo, estas 
conclusiones no son apoyadas por los 
estudios de focos epilépticos agudos 
que veremos mas adelante, ni por los 
registros intracelulares en focos epi- 
lépticos crónicos realizados por PRIN- 
CE D. A. Y FUTAMACHI (10). Estos in- 
vestigadores, estudiando el comporta- 
miento de las neuronas en focos epi- 
lépticos inducidos en la corteza cere- 
bral de monos vor la crema de alúmi- 
na, encuentran que las neuronas pe- 
netradas muestran cambios despola- 
rizantes paroxísticos asociados a des- 
cargas seriadas de potenciales de ac- 
ción similares a las descritas de ma- 
nera características en los registros 
con microelectrodos extracelulares, pe- 
ro no observan alteración en la con- 
figuración de los potenciales de ac- 
ción. De otro lado, y de manera ge- 
neral. los modelos de descarga de las 
neurmas estudiadas fueron cualitati- 
vamente similares a los hallados en 
los foros enilépticos agudos. 


REGISTROS CON MICROELECTRO- 
DOS EN UN FOCO EPILEPTICO 
AGUDO 


En los focos epilépticos agudos 
producidos por diversos agentes, ta- 
les como la estricnina (6), congela- 
ción, aplicación local de penicilina 
(7), estimulación eléctrica repetitiva 
(8), y aún en focos crónicos (10), se 
ha observado que el fenómeno intra- 
celular mas característico es la apa- 
rición de variaciones despolarizantes 
lentas y de gran amplitud del poten- 
cial de membrana, conocidas como 
cambios despolarizantes paroxísticos 
(CDP), asociados a descargas de po- 
tenciales de acción de alta frecuencia. 
Estos CDP son seguidos frecuente- 
mente de una hiperpolarización. La 
secuencia de eventos intracelulares 
despolarización- hiperpolarización se 
relacionan temporalmente con los 
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spikes y las ondas agudas detectadas 
en la superficie con el EEG. Los ha- 
llazgos sugieren que de alguna mane- 
ra el mecanismo causante de los CDP 
está relacionado con la patogénesis 
de la actividad epiléptica a nivel ce- 
lular. Aprovechando la técnica de re- 
gistros intracelulares se han estudia- 
do algunos fenómenos de membrana 
en las neuronas generadoras de CDP, 
no habiéndose encontrado ninguna 
alteración intrínseca, así estas neuro- 
nas tienen un potencial de membra- 
na que no varía durante el reposo, la 
resistencia eléctrica de la membrana 
es igual a la de otras neuronas nor- 
males y los potenciales de acción ge- 
nerados antidrómicamente no están 
alterados en amplitud ni en su nivel 
de disparo (7, 8). MATZUMOTO (7,) en 
una serie de elegantes estudios ha 
vresentado evidencias de que los CDP 
son potenciales excitatorios post si- 
návticos. Pueden ser graduados en 
amplitud y duración; varían en am- 
nlitud cuando cambia el nivel de po- 
tencia de membrana, invierten su 
nolaridad con el paso de corrientes 
desnolarizantes a traves de la mem- 
brana: no se presentan cuando se es- 
timula la neurona mediante un elec- 
trodo intracelular, no se generan por 
estimulación antidrómica pero sí por 
estimulación ortodrómica; y, final- 
mente, la resistencia eléctrica de la 
membrana disminuye durante los 
CDP. 


En conclusión, los estudios intra- 
celulares en focos epilépticos agudos, 
sugieren que la alteración básica de 
las neuronas epilépticas no depende 
de una falla intrínseca de la mem- 
brana, sino de una acción sináptica 
anormal consistente en una re-excita- 
ción sostenida que causa los CDP; es- 
te efecto mantenido por un tiempo 
largo podría provocar cambios plásti- 
cos conducentes a un aumento de la 
eficacia sináptica excitatoria, resul- 
tando entonces en la actividad cróni- 
ca anormal que caracteriza a la epi- 
lepsia..En cuanto a la hiperpolariza- 
ción que en algunos casos sigue a los 
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CDP y en otros se presenta sola, se 
piensa que es la expresión de eventos 
sinápticos del tipo de la inhibición 
recurrente (11). 

De lo expuesto, es evidente que 
hoy se conocen con mas claridad los 
fenómenos epilépticas a nivel celular, 
sin embargo la interpretación fisiopa- 
tólogica de las crisis convulsivas es- 
tá todavía lejos de ser resuelta. Por 
ejemplo PRINCE (9) señala que en al- 
gunas neuronas de la corteza cerebral 
norma] es posible detectar potencia- 
les indistinguibles de los CDP duran- 
te la activación sináptica intensa. De 
manera que al parecer, no existe nin- 
guna característica de anormalidad 
intracelular que identifique a una 
neurona como epiléptica, aunque lógi- 
camente se admite que los CDP son 
el hallazgo mas constante, al menos 
en los focos agudos. De otro lado es 
muy difícil pensar en alteraciones de 
la excitabilidad neuronal partiendo 
sólo de la acción sináptica excitato- 
ria. Se puede especular que bajo di- 
versas condiciones operan diferentes 
mecanismos capaces de alterar a al- 
guno por separado Ó a varios factores 
que participan en el mantenimiento 
de la excitabilidad normal de las neu- 
ronas. En este sentido, por ejemplo, 
Otto CREUTZFELDT (2) basado en estu- 


dios con microelectrodos en la corteza 
visual de gatos, estima que la epilep- 
sia fotosentitiva se debe a un meca- 
nismo desinhibitorio en las neuronas 
de la corteza estríada provocado por 
la estimulación reptitiva de alta fre- 
cuencia. Recientemente se ha demos- 
trado que el amoníaco, que es capaz 
de inducir actividad epiléptica reduce 
los potenciales inhibitorios post si- 
nápticos. Otra situación puede darse 
en el estudio reportado por Lewin 
(5) quien ha utilizado con éxito la 
ouabaína para provocar un foco epi- 
leptógeno en la corteza cerebral de 
ratas; en este caso ¿estará actuando 
la ouabaína a través de su conocida 
acción inhibitoria del mecanismo de 
transporte Na-K alterando de esta ma- 
nera “intrinsecamente” la excitabili- 
dad? 

Finalmente, no resuelto todavía el 
mecanismo epiléptico básico a nivel 
neuronal, queda abierto un amplio 
campo de investigaciones fisiopatoló- 
gicas de este y otros fenómenos estre- 
chamente relacionados y no menos 
importantes, tales como: la causa de 
las descargas sincrónicas de los gru- 
pos neuronales epilépticos, el meca- 
nismo de propagación de las descar- 
gas convulsivas y los llamados focos 
epilépticos en espejo. 
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ELECTROENCEFALOGRAFIA EN 


EDMUNDO BETETA (*) 


INTRODUCCION 


Llegando casi a sus bodas de oro, la 
electroencefalografía (EEG), es decir, 
el registro de la actividad bioeléctrica 
cerebral a través del cuero cabelludo, 
se han planteado diversas interrogantes 
acerca del valor y las limitaciones que 
este método ofrece como auxiliar en la 
clínica de las neurociencias. Específica 
mente, en materia de epilepsia, conside- 
rada aquí como un síntoma o un sindro- 
me paroxismal, en relación con una se- 
rie de condiciones que afectan el poten- 
cial de la membrana neuronal, la EEG 
debe responder a dos interrogantes bá- 
sicas: Dónde está localizado el foco a- 
normal de excitabilidad neuronal? y 
¿Cuál es el proceso patológico que ori- 
gina el estado de irritabilidad anormal? 
Para llegar al final de estas respuestas, 
deben conocerse en el momento actual 
algunas consideraciones neurofisiológi- 
cas que permiten un mejor entendimien- 
to del problema. 

En la interpretación del EEG en epi- 
lepsia, los estudios han demostrado la 
falta de correlación entre los potenciales 
que se observan a través del cuero ca- 
belludo y aquellos que aparecen a nivel 
de la corteza cerebral (1, 2). Se ha se- 
ñalado que existe una reducción en la 
amplitud de los potenciales desde la cor- 
teza al cuero cabelludo considerada por 
un factor de 7 a 10, se ha mencionado 
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también, que la atenuación de la corte- 
za al cuero cabelludo puede ser aproxi- 
madamente de 5000/1, en fin, que los 
potenciales eléctricos coherentes difun- 
den desde las áreas corticales con una 
atenuación de 2/1 (3). Los estudios re- 
cientes en animales y humanos han re- 
velado que el factor más importante en 
esta operación, es el tamaño del área de 
actividad sincrónica de pequeñas colum- 
nas de generadores corticales orientados 
verticalmente, los cuales reflejan diver- 
sos grados de excitación e inhibición en 
diferentes niveles de la corteza cerebral 
por lo tanto, los potenciales que apare- 
cen a través del cuero cabelludo consti- 
tuyen, en gran parte, una función de 
las áreas corticales  sincrónicamente 
comprometidas (4). Se puede entender 
así, el hallazgo de una considerable can- 
tidad de actividad paroxismal de gran 
amplitud que está presente en la corte- 
za y no se observa a nivel del cuero ca- 
belludo. En comparación con el electro- 
corticograma (ECOG), solo se observan 
en el EEG, extensos componentes cor- 
ticales sincronizados, reflejando la acti- 
vidad sincrónica en un mínimo de 6 
em2. de áreas corticales. lsualm: 
comparación con 1 ds 
n los potenciales que a- 
parecen en los registros profundos, se 
ha demostrado que aquellas d : 
originadas A 
en estructuras subcorticales 
especialmente a nivel del lóbulo tempo- 
ral, no logran visualizarse en el EEG 


(*) Profesor Principal de Neurologí i ¡ “« 
a p urología, Universidad Peruana “Cayetano Heredia”. Jefe de 


la 
Base Cayetano Heredia, Lima-Perú. 


102 


nidad Docente de Neurolgía y del Laboratorio de Electro 


encefalografía, Hospital 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


(5) y por este motivo es muy difícil 
para el electroencefalobrafista distin- 
guir un foco epileptogénico primario de 
otro secundario denominado “foco en 
espejo”, de otro modo, es también difí- 
cil elucidar la existencia de un foco cor- 
tical que difunde hacia las estructuras 
subcorticales a la corteza sin evidencia 
de anormalidad cortical primaria (sin- 
cronía primaria bilateral). En fin, el 
EEG registra solo 1/3 de los potenciales 
bioeléctricos del cerebro que se originan 
en la convexidad de los hemisferios ce- 
rebrales. 

En este artículo, basado en la expe- 
riencia del autor y la revisión de la li- 
teratura, se presentará la tarea básica 
del electroencefalografista en tanto los 
aspectos prácticos que incluyen, la téc- 


nica del examen y las correlaciones clí- 


nico-electroencefalográficas que en ma- 
teria de epilepsia tienen valor en el 
diagnóstico, tratamiento y pronóstico, 
destacándose los factores cronógeno y 
genético que han diseñado una relación 
estadística entre maduración bioeléctri- 
ca cerebral, herencia y epilepsia. Por 
haber sido presentado en trabajos ante- 
riores (6, 7) y evitar una amplitud te- 
diosa sobre esta información, no se pre- 
sentarán en detalle las correlaciones del 
EEG en la epilepsia sintomática ni en 
los procesos “degenerativos” que se tra- 
ducen por actividad próxima de tipo 
periódico, por último, tampoco se dis- 
cutirán las correlaciones electroclínicas 
de la actividad paroxismal inespecífica. 


TAREA DEL 
ELECTROENCEFALOGRAFISTA 


En un hospital general, en las dife- 
rentes series de la literatura (8), los 
neurólogos son los especialistas que en 
mayor proporción solicitan un EEG, si- 
guen los psiquiatras y los neurociruja- 
nos en una definida cantidad menor de 
trazados, y por último los internistas, 
pediatras y psicólogos solicitan este exa 
men en un porcentaje reducido. Una 
comprobación similar la obtuvimos al 
realizar esta encuesta en el laboratorio 
de electroencefalografía de la Universi- 


dad Peruana Cayetano Heredia (Ta- 
bla 1). La estadística mencionada pro- 
bablemente varía si se trata de un hos- 
pital especializado o un instituto de neu- 
rociencia. Esta información demuestra 
que el electroencefalografista tiene que 
pensar en los objetivos que busca el 
neurólogo cuando solicita un EEG. En- 
tre los neurólogos existe usualmente 
una diferente formación curricular y 
por ende algunos intentarán conseguir 
el diagnóstico topográfico y etiológico 
de la epilepsia a través del método, en 
el otro extremo algunos negarán algún 
valor del EEG en el diagnóstico, pero 
probablemente la mayoría intermedia 
utilizarán un enjundioso fundamento 
clínico para aprovechar los hallazgos 
del EEG. Todos ellos deberán estar se- 
guros de la validez y confiabilidad del 
método en tanto una adecuada instru- 
mentación, técnica del examen y expe- 
riencia del electroencefalografista. En lt 
práctica, constituye un ideal cuando el 
neurólogo es entrenado en electroence- 
falografía y puede estudiar el registro 
de un paciente cuya historia clínica ha 
elaborado. 

El electroencefalografista debe tener 
entonces, una formación clínica muy 
amplias en neurociencias y puede dedi- 
carse sólo a la electroencefalografía —si 
las condiciones del centro de trabajo se 
lo permiten— o desarrollar actividades 
clínicas paralelas como neurólogo, psi- 
quiatra o neurocirujano. También debe 
tener un conocimiento básico de elec- 
trónica médica y de neurofisiología, tan- 
to mejor si ha tenido el “background” 
de trabajos experimentales, de este mo- 
do, estará en condiciones de organizar 
un laboratorio adecuado para la asisten- 
cia y la investigación, conocer todos los 
secretos de la instrumentación y entre- 
nar un personal técnico, que pueda lle- 
var a cabo registros válidos y confiables. 

En la técnica de examen algunos as- 
pectos fundamentales deben señalarse. 
La colocación de los electrodos debe ha- 
cerse mediante el sistema “10-20” reco- 
mendado por la Federación Internacio- 
nal de Sociedades de EEG. el cual de 
acuerdo a un porcentaje preciso en las 
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medidas de la cabeza, permite la dispo- 
sición uniforme de los electrodos. La 
técnica debe estar entrenada en tomar 
una encuesta básica de la información 
que le proporcione el paciente referida 
al tipo y a la periodicidad de las crisis 
así, como la medicación que está reci- 
biendo, en fin. debe señalar el lapso que 
ha transcurrido entre la última crisis y 
el registro. De este modo, las derivacio- 
nes monopolar y bipolares se eligirán 
de acuerdo a las áreas corticales que 
deseen investigar, igualmente cuando 
la última crisis ha ocurrido de 1 a 7 
día antes del registro se podrán obje- 
tivar anormalidades bioeléctricas de- 
pendientes del estado post-ictal o tal 
vez una diversidad de potenciales anor- 
males secundarios al edema 

, que puede persistir después de las cri- 
sis, especialmetne si estas han sido re- 
petidas o si se trata de niños. 


En epilépticos crónicos la medica- 
ción anticonvulsiva cuando ha sido con- 
tinua antes del registro puede suprimir 
las anormalidades paroxismales del 
EEG, sin embargo, muchas veces es me- 
jor no suspender los fármacos antes del 
trazado frente al riesgo potencial de la 
precipitación del cuadro convulsivo. El 
tipo de medicación anticonvulsiva es 
importante porque la sobredosis o “la 
impregnación crónica” de alguno de 
ellos, especialmente las hidantoínas y 
la primidona determinan un incremen- 
to en la lentificación de la actividad de 
fondo, mientras que, los barbitúricos de 
4 acuerdo a la dosis originan actividad 

de frecuencia rápida y bajo voltaje su- 
. perpuesta en una actividad de fondo 
EN lentificada, en fin, la carbamazepina ori- 
á gina una diversidad de potenciales anor- 
| males y cambios electroencefalográfi- 
cos que han sido reportados últimamen- 
te (9). Los pacientes que asisten al la- 
boratorio han recibido la indicación de 
“dormir pocas horas la noche anterior y 
, de haberse abstenido de ingerir bebidas 
alcohólicas, café, coca-cola, fármacos 
antidepresivos, fenotiazínicos, tranquili- 
zantes y cualquier tipo de sustancia o 
droga euforizante o alucinógena 48 ho- 
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cerebral, : 


li 


ras antes del registro, su alimentación, 
sin embargo, debe ser normal evitando 
un estado de ayunas de más de 4 horas 
antes del trazado. 

El EEG en niños obliga a seguir una 
rutina muy particular: en los infantes 
que lactan se prefieren los trazados bajo 
sueño espontáneo que se logra después 
de la ingestión de su “mamadera”, 
mientras en infantes mayores se obtie- 
ne registros bajo sueño inducido por se- 
conal (5, 8 mg/Kg.). En este grupo eta- 
rio, deben seleccionarse las derivacio- 
nes monopolares y las bipolares que re- 
gistran las regiones temporales para 
destacar los focos epileptogénicos que 
con mayor frecuencia aparecen en es- 
tas áreas. Por último, algunas crisis in- 
fantiles aparecen típicamente en algún 
momento del día, así por ejemplo, las 
crisis mioclónicas ocurren con mayor 
frecuencia en la mañana inmediatamen- 
te después, del despertar y el trazado 
demostrará la clásica descarga de poli- 
puntas-onda, sin embargo, este mismo 


niño puede exhibir un EEG normal to- 
mado por la tarde. 


El trazado debe tener una duración 
entre 45 y 90 minutos con lo cual —debe 
tenerse en cuenta— solo se explora la 
actividad bioeléctrica cerebral de modo 
muy parcelar debido a que el tiempo 
de registro es menor que el 10% del día. 
Las anormalidades bioeléctricas pueden 
entonces no reflejarse en un período de 
tiempo que aparece poco representativo. 
Los diversos artefactos que simulan po- 
tenciales espiculares o “irritativos”, de- 
ben de ser adecuadamente evaluados 
por la técnica y el electroencefalografis- 
ta, especialmente en los lactantes, en 
los cuales deben tomarse paralelamente 
electrocardiograma y  electrooculogra- 
ma. Ultimamente GOLDENSOHN ha pu- 
blicado un excelente atlas de aquellos 
potenciales que se exageran en su valor 
o de los que siendo significativos pasan 
desapercibidos en la lectura de un EEG 
y, en este manual de modo muy didác- 
tico se pueden revisar los artefactos más 
comunes que interfieren la lectura de 
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un trazado (10). Por último, es muy im- 


portante el estado fisiológico del pacien- 


te durante el registro: algunos poten- 
ciales epileptiformes aparecen durante 
el estado de vigilia y desaparecen con 
el sueño, inversamente la situación pue- 
de presentarse, especialmente en las 
descargas del lóbulo temporal las cuáles 
son magnificadas durante el sueño es- 
pontáneo. 


La utilización racional de las acti- 
vidades es de gran importancia. La hi- 
perventilación(*) permite destacar des- 
cargas paroxismales “epileptíformes” o 
del tipo específico en epilépticos porta- 
dores de crisis grand mal, sin embargo, 
los niños con crisis de petit mal, cons- 
tituyen el grupo mas sensible para este 
tipo de activación. En algunos casos, 
cuando el paciente asiste al registro en 
una moderada hipoglicemia, las anor- 
malidades durante la hiperventilación 
se exageran y se observan usualmente 
brotes paroxismales de ondas lentas del 
tipo Delta monomorfas que son consi- 
derados potenciales inespecíficos en ma 
teria de epilepsia, además, pueden de- 
saparecer cuando se repite la hiperven- 
_tilación después de la aplicación de glu- 
cosa endovenosa (11). La estimulación 
fótica, de acuerdo a nuestros estudios 
y a la información de la literatura (12, 
13) es una activación que agrega una 
reducida proporción de hallazgos que 
no se han observado en el registro es- 
pontáneo y la hiperventilación, sin em- 
bargo, es especificamente útil en aque- 
llos epilépticos foto sensibles (Vgr. sen- 
sibles a la televisión) cuyas crisis se 
originan en estructuras sub corticales, 
además, mediante el arrastre del ritmo 
Alfa o “Alfa Driving” pueden estudiar 
se focos occipitales. Ya se ha comenta- 
do la importancia de alternar vigilia- 
sueño durante el trazado, constituyendo 
el sueño espontáneo el mejor activador 


(*) En nuestra experiencia hemos encontrado 
con valor estadístico significativo, que la 
hiperventilación es mejor activadora de la 
actividad paroxismai focal (14). 


para las descargas del lóbulo temporal 
(15). En algunos laboratorios, el sueño 
inducido por Metohexital (Brevital Só- 
dico), o amobarbital intracarotídeo, per- 
mite registrar las descargas de la re- 
gión anterior del lóbulo temporal (16, 
17). En otros centros, se aplican elec- 
trodos profundos vía esfenoidal para re- 
gistrar aquellas descargas que provie- 
nen de la amígdala o el hipocampo, y 
que no aparecen a través del cuero ca- 
belludo, lográndose así una evidencia 
de un área epileptogénica que puede ser 
intervenida quirúrgicamente. En fin, se 
pueden colocar los electrodos directa- 
mente en la superficie del cerebro du- 
rante la craneotomía y el registro así 
obtenido o electrocorticograma brinda 
una información mucho más específica 
de los potenciales bioeléctricos del ce- 
rebro. 


Desde el punto de vista farmacoló- 
gico hace algunos años estuvo de moda 
el uso del Pentamethyl y Pentetrazol 
(Metrazol), agente que era capaz de 
destacar actividad paroxismal de tipo 
epileptiforme y en algunos casos pro- 
vocaba una típica crisis convulsiva en 
el paciente (18) sin embargo, por su 
respuesta pleomorfa, los riesgos que de 
terminaba y sus efectos epileptiformes 
en “normales” esta técnica, ha sido 
prácticamente abandonada. Diversos 
fármacos tales como fenotiazínicos, ben- 
zodiazepénicos, anticolinoesterásicos y 
algunos barbitúricos, han sido reporta- 
dos como agentes activantes de activi- 
dad paroxismal epileptiforme en aque- 
llos pacientes con sospecha clínica de 
epilepsia y trazado rutinario dentro de 
límites normales. Especial mención me- 
rece la Tolbutamida, agente hipoglice- 
miante que ha sido utilizado como ac- 
tivador en epilépticos del lóbulo tem- 
poral con escasas manifestaciones clíni- 
cas y EEG rutinario normal (19). En 
log últimos años, en aleunos laborato- 
rios se han diseñado una serie de téc- 
nicas muy elaboradas que constituyen 
el presente y el futuro de la electroen- 
cefalografía: registros con electrodos 
profundos y su comparación con los po- 
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tenciales corticales en la técnica de es: 
tereoencefalografía (20), técnicas de po=- 
tenciales evocadas (21), registros con 
microelectrodos de superficie e intrace- 
lulares (22, 23), trazados estudiados en 
espectro con una computadora de aná- 
lisis le frecuencia y amplitud (24), EEG 
registrado en cinta grabada y reprodu- 
cible en “Video” (25), para observar el 
modelo de crisis asociado a la estima- 
ción del nivel sérico de fármacos anti- 
convulsivantes, registros  telemétricos, 
en fin, la posibilidad de trasmitir tele- 
fónicamente y reproducir el EEG a dis- 
tancia (26, 274, 27B, 27). Todas estas 
técnicas se han diseñado para cubrir la 
serie de limitaciones que ofrece el tra- 
zado a través del cuero cabelludo, afi- 
nándose de este modo el diagnóstico to- 
pográfico y etiológico, así como la co- 
rrecta identificación del modelo de ceri- 
sis y la utilización adecuada del fárma- 
co anticonvulsivante. Para terminar, el 
informe del electroencefalografista de- 
be ser lo suficientemente preciso y des- 
criptivo del modelo, amplitud, distribu- 
ción y características de las descargas 
paroxismales. En el informe debe pro- 
curarse utilizar la nomenclatura reco- 
mendada por la Federación Internacio- 
nal de Sociedades de Electroencefalo- 
grafía (28). Igualmente, se mencionarán 
las variantes de la actividad de fondo 
en relación a las activaciones ya men 
cionadas. En epilepsia, la importancia 
del informe electroencefalográfico no 
debe circunscribirse a la existencia de 
una actividad paroxismal difusa, sino 
también a la descripción de focos “irri- 
tativos” y/o de asimetría, en fin, la eva 
luación de la actividad de fondo permi- 
tirá señalar la existencia de un proceso 
difuso cerebral que puede ser el origen 
del cuadro convulsivo. En la conclusión, 
el electroencefalografista que tiene un 
buen conocimiento del problema clínico 
del paciente, podrá intentar una corre- 
lación electroclínica, sugiriendo la po- 
sible localización del proceso epiléptico 
y en algunos casos ofrecer evidencia 
acerca de la naturaleza del proceso pa- 
tológico responsable. 
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EEG Y DIAGNOSTICO DE 
EPILEPSIA 


Los estudios experimentales han de- 
mostrado la existencia de una población 
anormal de neuronas epilépticas, las 
cuales tienen como denominador común 
un potencial de mebrana anormal que 
se traduce por una transmisión caótica 
del influjo nervioso y de este modo, a- 
parecen descargas anormales paroxísti- 
cas que irritan comunidades neuronales 
en la vecindad del foco epileptógeno y 
a una distancia variable. En la actuali- 
dad, por eso la epilepsia es considerada 
“una enfermedad de la membrana” que 
se traduce en la clínica como un sínto- 
ma o un síndrome de diversa fenomeno- 
logía ictal. Esta concepción implica ade- 
más del fenómeno neuro-fisiológico, un 
problema histoquímico a nivel de la ul- 
traestructura que ha sido demostrado 
en los últimos años (29, 30). El fenóme- 
no histoquímico ocurre en las proteínas 
que constituyen las membranas neura- 
les, en las variantes anormales del flujo 
electrolítico de las membranas, en la ul- 
tra estructura post sináptica, especial- 
mente de las dendritas y en la concen- 
tración de acetilcolina y ácido gaba ami- 
no butírico (GABA) en diferentes gru- 
por de neuronas denominadas “excita- 
doras o inhibidoras”. 

Los diferentes procesos patológicos 
que afectan al encéfalo pueden ser los 
responsables de los disturbios mencio- 
nados, determinando la epilepsia sinto- 
On clínica se tradu- 
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tes en la expresión clínica de las crisis 
y en el modelo electroencefalográfico. 
Por lo expuesto, el EEG es el méto- 
do más específico para detectar los cam- 
bios neurofisiológicos. las alteraciones 
metabólicas y los procesos patológicos 
que afectan de modo local o difuso el 
funcionamiento encefálico, determinan- 
do fenómenos epilépticos, sin embargo, 
por las limitaciones de este examen ya 
expuestas, debe considerarse que el 
diagnóstico de epilepsia está basado en 
la clínica y no en la electroencefalogra- 
fía. No existen anormalidades electro- 
encefalográficas que —de modo aisla- 
do— sean patognomónicas de epilepsia 
y el EEG es un método incapaz de re- 
velar una etiología específica, por lo 
cual, es interesante recordar que la ma- 
yoría de las enfermegdades cerebrales, 
agudas o crónicas, pueden originar cri- 
sis convulsivas y tienen pocas manifes- 
taciones clínicas en común, mientras 
que las diversas etiologías se reflejan 
igualmente en una diversidad de anor- 
malidades bioeléctricas del cerebro. 
En la correlación clínico-electroence- 
falográfica, la mayoría de registros se 
toman en el período intercrítico y solo 
en casos aislados se prefieren los traza- 
dos durante la crisis epiléptica, en fin, 
en tal período post convulsivo las anor- 
malidades bioeléctricas se reflejan en 
un aplanamiento de los potenciales y/o 
en una lentificación difusa del registro. 
Los hallazgos bioeléctricos significativos 
se han establecido en los registros in- 
tercríticos, en los cuales, aparecen las 
descargas paroxísmales de tipo epilep- 
tiforme o específico debido a su corre- 
lación más frecuente en pacientes por- 
tadores de crisis convulsivas; en este 
modelo paroxismal específico se obser- 
van los potenciales del tipo Puntas o 
“Spikes” (de una morfología caracterís- 
tica y una duración no mayor de 80 
mseg. pueden ser focales, múltiples o 
sincrónicos) y del tipo de ondas Agudas 
o “Sharp Waves” (o “puntas lentas” de 
una duración de 80-200 mseg.), proba- 
blemente los primeros se originan en la 
vencidad del foco epileptógeno, mien- 
tras los últimos ocurren a cierta distan- 


cia de la descarga epiléptica neuronal. 
Las anormalidades inespecíficas se re- 
fieren a la presencia de ondas Delta (de 
una frecuencia de 1-3 c.p.s. y una du- 
ración de 200-400 mseg., monomorfas o 
polimorfas) y Theta (de una frecuencia 
de 4-7 c.p.s. y amplitud variable) foca- 
les o difusas. Las descargas paroxisma 
les difusas que contienen estos potencia- 
les constituyen el modelo paroxismal 
inespecífico porque no se encuentra aso- 
ciado frecuentemente con crisis convul- 
sivas y por el contrario se observan en 
una gama muy diversa de afecciones 
neurológicas y psiquiátricas. El término 
“disrritmía cerebral” podría correspon- 
der a este modelo inespecífico y por lo 
tanto no debe sugerir el diagnóstico de 
epilepsia (14). 

En la práctica clínica, el EEG como 
examen complementario confirma el 
diagnóstico de epilepsia, demostrando 
las anormalidades específicas que se 
mencionarán y mediante la correla- 
ción clínico-electroencefalográfica puede 
brindar en casos de enfermedad degene- 
rativa difusa cerebral, un mejor enten- 
dimiento del proceso causal. El método 
es también útil en aquellos episodios mal 
definidos de alteración de la conciencia 
y/o del comportamiento tales como, es- 
tados disociativos (¿psicógenos?), crisis 
hipoglicémicas, estados de agresividad, 
amnesia global transitoria, síncope, vaso 
depresor (o vaso vagal), crisis de hiper- 
ventilación y en los ataques de isquemia 
cerebral transitoria (“TIA”). El EEG 
seriado es importante en la epilepsia 
post traumática, y en los procesos ex- 
pansivos intervenidos quirúrgicamente, 
especialmente en los tumores y abscesos 
cerebrales (32, 33, 34). Con fines médi- 
co legales, el EEG puede contribuir a la 
apreciación diagnóstica en aquellos ca- 
sos de psicosis epiléptica y en algunas 
formas complejas de epilepsia psicomo- 
tora, por último, en los pacientes por- 
tadores de epilepsia sintomática el mé- 
todo agrega un parámetro asociado a 
otros procedimientos diagnósticos, deno- 
minados “no invasivos” (Ecoencefalo- 
grafía, Gama encefalografía y Tomogra- 
fía Axial Computarizada). 
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En un hospital general, la frecuencia 
de pacientes epilépticos es muy alta, 
tanto en los consultorios de medicina 
como en los de neurología, psiquiatría 
y neurocirugía y justamente por este 
motivo, la mayoría de las solicitudes de 
un EEG corresponden al grupo de epi- 
lepsia o al de parientes con sospecha de 
este problema. Así lo hemos podido com- 
probar en el laboratorio de electroence- 
falografía del hospital base Cayetano 
Heredia (Tabla 2). Este interés de lle- 
var a cabo una correlación clínico-elec- 
troencefalográfica ha sido ya considera 
da por la Liga Internacional de Lucha 
Contra la Epilepsia que ha diseñado una 
clasificación internacional basada tanto 
en el criterio clínico como en el electro- 
encefalográfico (35). En la actualidad, 
debe distinguirse la clasificación de, las 
crisis epilépticas de la clasificación de 
epilepsia; en el primer: caso, se trata de 
un evento clínico que debe evaluarse de 
acuerdo a un criterio clínico, tipo de cri- 
sis modelo encefalográfico crítico, ex- 
preción electroencefalográfica interictal, 
substrato anatómico, etiología y edad; 
en el segundo caso, la epilepsia es un 
desorden crónico que se ha clasificado 
en sus variantes generalizada, parcial y 
mixta (36). La clasificación internacio- 
nal de crisis epilépticas, se encuentran 
en revisión, teniendo en cuenta que mu- 
chos tipos de crisis generalizadas de la 
infancia no han sido adecuadamente es- 
tudiadas, las técnicas de monitorización 
(estereo encefalografía y estereo tele- 
metría), han brindado nuevos aportes 
en las crisis parciales con sintomatolo- 
gía compleja, en fin, se ha podido de- 
mostrar el origen cortical de algunas 
formas de petit mal ausencia (36A, 36B). 
' En nuestro criterio, los pacientes 


portadores de epilepsia exhiben 3 va- 


riantes de hallazgos en el EEG: 1) des- 
cargas epileptiformes de naturaleza es- 
pecífica, 2) anormalidades no específi- 
cas y 3) registros normales. 


I.—DESCARGAS EPILEPTIFORMES 


Las descargas pueden ser: 
A) Focales.—En este grupo de puntas u 
ondas Agudas que aparecen de modo 
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paroxístico en el paciente despierto 
o dormido y localizadas en las regio- 
nes temporal anterior y rolándica. 
En los adultos estos potenciales per- 
sisten en los registros seriados y 
usualmente están asociados con una 
lesión epileptogénica atrófica, tales 
como una cicatriz meningo cerebral 
post-traumática, secuela de una me- 
ningoencefalitis y lesiones isquémi- 
cas corticales de diferente etiología. 
En la correlación clínica, los paro- 
xismos focales de la región temporal 
aparecen en pacientes con fenomeno- 
logía de crisis psicomotoras o distur- 
bios autonómicos y/o psíquicos en 
relación a disturbios del sistema lím- 
bico, mientras que, los potenciales 
de la región central se observan en 
los pacientes con crisis Jacksoniana. 
* En los niños probablemente por el 
proceso de maduración bioeléctrica 
cerebral, existe una menor frecuen- 
cia de paroxismos focales, sin embar- 
go, cuando se presentan, están loca- 
lizados en las regiones occipital y 
temporal media, usualmente se trata 
de un foco transitorio y mutante en 
su localización. Se han descrito re- 
gistros con descargas epileptiformes 
periódicas lateralizadas transitorias 
que pueden simular descargas foca- 
les, sin embargo, este modelo no es 
estrictamente unilateral porque tien- 
de a difundirse o las descargas apa- 
recen en el otro hemisferio cerebral, 
por este motivo, se les denomina des- 
cargas epileptiformes pseudo latera- 
lizadas (PLEDS), las cuales se han 
reportado en encefalopatías crónica, 
hepática y urémica, hematoma sub- 
dural, tumor cerebral y encefalitis, 
procesos que pueden evolucionar con 


crisis convulsivas focales generaliza- 
des (37). 


B) Multifocales.—Cuando los potencia- 
les de Puntas y ondas Agudas des- 
cargan de modo aislado en diferentes 
areas corticales que se encuentran a 
distancia, probablemente en relación 
con meningo encefalitis y enferme- 
dades metabólicas o degenerativa del 
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cerebro. La variante multifocal es 
frecuente en trazados infantiles en 
los cuales, al igual que en los traza- 
dos focales existe una relativa pre- 
servación de la actividad de fondo 
aunque puede describirse un retardo 


de la maduración bioeléctrica. Es po- - 


sible visualizar dos focos que apare- 
cen en áreas homólogas de los hemis- 
ferios cerebrales y en este caso, la 
descarga es iniciada en un hemisfe- 
rio y seguida por un intervalo de al- 
gunos milisegundos por una descar- 
ga similar en el área homóloga con- 
tra lateral o tal vez la mayor des- 
carga puede observarse en un hemis- 
ferio, mientras que, otros paroxismocs 
aparecen eventual e independiente- 
mente en el otro hemisferio; muchas 
veces es difícil la diferenciación del 
foco primario y el secundario o “mi- 
rror focus”. Algunas veces, la exis- 
tencia de múltiples focos es difícil 
de establecer cuando los potenciales 
paroxismales inespecíficos aparecen 
de modo generalizado. Cuando esta 
actividad paroxismal específica difu- 
sa aparece en adultos durante el re- 
gistro espontáneo y/o durante o des- 
pués de la hiperventilación es una 
buena correlación en pacientes por- 
tadores de crisis grand mal. El pro- 
blema en este tipo de sincronía se- 
cundaria bilateral —con actividad de 
fondo normal— es poder distinguir 
el foco primario cortical responsable 
de la descarga difusa o, tal vez, pue- 
de tratarse de un epiléptico esencial, 
en el cual se sugiere un disturbio re- 
tículo-tálamo cortical (38). En los in- 
fantes, hasta los 3 años se ha des- 
crito un modelo periódico y paroxis- 
mal de ondas lentas difusas, de alto 
voltaje intercalado con complejos de 
ondas agudas - ondas lentas y des- 
cargas de Puntas múltiples y asin- 
crónicas o difusas y sincrónicas (39), 
este modelo denominado hypsarrit- 
mia no es característico de un desor- 
den convulsivo y se ha correlacio- 
nado en niños portadores de espas- 
mos mioclónicos, severo retardo 
mental y mal pronóstico, en casos de 
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C) Descargas 


malformaciones congénitas del S,N. 
C., fenilketonuria, deficiencia de pi- 
ridoxina, lipidosis cerebral, encefali- 
tis, facomotosis, leucodistrofia y se- 
cuela de una encefalopatía anóxica 
perinatal (40). Un modelo paroxis- 
mal de cierta similitud ha sido des- 
crito en niños de 0 - 10 años con cri- 
sis convulsivas generalizadas y par- 
ciales y retardo mental, denominado 
“Síndrome de Lennox-Gastaut” (41, 
42). El modelo paroxismal difuso re- 
veló complejos de ondas Agudas, on- 
das lentas de alto voltaje, o comple- 
jos de Punta-onda sincrónicos, o ra- 
ra vez lateralizados, en una frecuen- 
cia de 1 - 2.5 c.p.s., recordando estos 
complejos aquellos que se observan 
en el petit mal (variante del petit 
mal), sin embargo, en este último, 
los complejos Punta-onda son de 3 
c.p.s-, rítmicos y sincrónicos, asocia- 
dos a una actividad de fondo normal. 
El “Síndrome de Lennox-Gastaut” se 
ha encontrado asociado a secuela de 
encefalitis y meningitis y a una se- 
rie de procesos degenerativos-meta- 
bólicos cerebrales y daño secundario 
a encefalopatía  anóxica  perina- 
tal (43). 


Sincrónicas de Punta- 
Onda.—Que diseñan los complejos 
clásicos de punta-onda o “Spike and 
Wave”, 3 c.p.s. sincrónicos, una du- 
ración que varía entre 5 - 10 segun- 
dos y su aparición paroxística difu- 
sa, partiendo de una actividad de 
fondo normal; aparecen en el regis- 
tro espontáneo, con mayor frecuen- 
cia durante la hiperventilación y 
eventualmente durante la estimula- 
ción fótica. Este modelo bioeléctrico 
se presenta en la forma de petit mal 
ausencias, en niños usualmente entre 
los 5 y13 años, existiendo en ellos 
un factor genético, habiéndose de- 
terminado una mayor incidencia de 
epilepsia en los familiares de estos 
pacientes. Por este motivo, el mode- 
lo bioeléctrico de petit mal se presen- 
ta durante la maduración bioeléctri- 
ca e a y es muy difícil que ocu- 
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rra después de los 25 años, en fin, el 
factor genético señala la posibilidad 
de algún disturbio en los sistemas 
enzimáticos durante la maduración 
cerebral. Los trabajos experimenta- 
les han podido mimetizar este mode- 
lo bioeléctrico, mediante estimula- 
ciones a nivel del tálamo dorsal, por 
ello, aunque el criterio del centroen- 
céfalo de PENFIELD no ha sido defini- 
damente probado, se sugiere que este 
modelo constituya el arquetipo de 
descarga centroencefálica o sincronía 
primaria bilateral. 


En trabajos recientes (44), se ha 
postulado, desde el punto de vista 
neurofisiológico, que el petit mal re- 
presentaría un disturbio de los cir- 
cuitos inhibitorios córtico-subcorti- 
cales, por lo cual. la ausencia repre- 
sentaría la fase “de inhibición” y su 
correlato bioeléctrico sería la onda 
lenta del complejo. La aplicación 
neurofarmacológica de esta hipótesis 
estaría representada por la eficacia 
terapéutica de fármacos que actúan 
sobre los circuitos inhibitorios, tales 
como las dionas, suecinimídicos e 
imípramina. A pesar de estos defini- 
dos conceptos, el modelo de punta- 
onda no puede considerarse total- 
mente patognomónicos del petit mal, 
habiéndose observado que un foco 
lesional profundamente situado en 
un hemisferio, es capaz de producir 
descargas sincrónicas de punta-onda 
similares a las de origen subcortical, 
aunque el comienzo focal de las des- 
cargas, su persistencia unilateral y 
la diferente proporción en la repe- 
tición de los paroxismos, especial- 
mente en las ondas lentas, sugieren 
una anormalidad focal de iniciación 
cortical (45). En estos casos se plan- 
tea la diferenciación —de acuerdo a 
un criterio bioeléctrico— entre la 
denominada epilepsia cortical (sin- 


(*) Este modelo de pseudo petit mal se ha re- 


portado consistentemente en Convulsiones 
Febriles (4 c.p.s.) y Trauma Craneal (6 
C.p.S.). 


cronía secundaria bilateral) y la sub- 
cortical (sincronía primaria bilate- 
ral). debiendo utilizarse las técnicas 
de Amobarbital y Methoexital ya 
descritas. Existe también en la lite- 
ratura la descripción de dos casos 
portadores de tumores cerebrales que 
exhibieron el clásico trazado de petit 
mal (46. 47). Se ha observado tam- 
bién, que muchos pacientes portado- 
res de típicas ausencias no exhiben 
el clásico modelo de 3 c.p.s. punta- 
onda. apareciendo un modelo similar 
pero con una frecuencia de 4 - 6 c.p.s. 
diferente distribución espacial de las 
puntas O iniciación unilateral (*) 
(48) (pseudo petit mal). Contraria- 
mente. la observación cuidadosa de 
los niños con ausencias, durante el 
registro crítico de complejos sincró- 
nicos punta-onda. revela que algunos 
presentan automatismos breves y 
movimientos de los labios que re- 
cuerdan la fenomenología del lóbulo 
temporal. 


El otro modelo de este grupo, co- 
rresponde a los complejos sincróni- 
cos de polipuntas-ondas. 2 - 4 c.p.s. 
y una duración variable de 3 - 6 se- 
gundos. que aparece en niños porta- 
dores de espasmos mioclónicos (petit 
mal mioclónico) asociados asualmen- 
te a deterioro neurológico y psíqui- 
co. Estos niños representan el deno- 
minado “petit mal sintomático” por- 
que el cuadro clínico constituye se- 
cuela de una encefalopatía anóxica 
metabólica. traumática o infecciosa 
y por este motivo, las descargas di- 
fusas de polipuntas-onda aparecen 
sobre una actividad de fondo anor- 
mal, revelando de este modo el daño 
orgánico cerebral. Ya se ha mencio- 
nado, que las crisis mioclónicas ocu- 
rren típicamente en la mañana in- 
mediatamente después del despertar 
y durante este período se recomien- 
St deL el registro para visualizar 

O Paroxismal de polipuntas- 
onda. Los espasmos mioclónicos que 
aparecen en crisis no deben confun- 
dirse con el fenómeno del mioclonus 
y las mioclonías que caracterizan al- 
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gunas enfermedades degenerativas 
del sistema nervioso central, vgr. las 
mioclonías asociadas a demencia pro- 

" gresiva y rigidéz de decorticación en 
la Panencefalitis esclerosante sub- 
aguda (SSPE), enfermedad crónica 
y progresiva que se presenta en ni- 
ños y adolescentes y cuyo agente 
causal es un virus del sarampión mo- 
dificado por los mecanismos inmuno- 
lógicos del huésped; en la SSPE, el 
trazado puede revelar descargas pa- 
roxismales periódicas o “burst su- 
pression”, modelo bioeléctrico dife- 
rente al descrito en los espasmos 
mioclónicos. 


II.—ANORMALIDADES NO 


ESPECIFICAS 
En este grupo, los disturbios bioeléc- 


tricos pueden ser tipo: 


A) Focal, en los registros con descargas 


de ondas Delta polimorfas, de ampli- 
tud variable, que se localizan en una 
región determinada del cerebro du- 
rante el registro espontáneo. Usual- 
mente esta actividad delta focal su- 
giere la presencia de una lesión es- 
tructural subyacente, del tipo de un 
tumor, infarto, hemorragia, absceso 
o encefalitis focal, etiologías que no 
pueden distinguirse por las anorma- 
lidades del EEG y solo los registros 
seriados pueden ayudar a descubrir 
la naturaleza del proceso (49). Cuan- 
do la actividad paroxismal focal 
inespecifica aparece en el registro 
espontáneo y persiste durante el sue- 
ño, la lesión está localizada superfi- 
cialmente, pero si desaparece, la le- 
sión tiene una localización profunda 
(50). En algunas ocasiones, anorma- 
lidades focales inespecíficas apare- 
cen y pueden persistir varios días 
después de una crisis convulsiva pro- 
bablemente debido al edema cerebral 
y cambios isquémicos post. críticos, 
por lo tanto, esta anormalidad bio- 
eléctrica no sugiere necesariamente 
* una lesión estructural de fondo, sin 
embargo, el electroencefalografista 
puede repetir el trazado —si la clí- 


nica lo justifica— 15 días después de 
la última crisis. La presencia de ac- 
tividad Theta focal no tiene un sig- 
nificado definido y puede aparecer 
en pacientes sin cambios estructura- 
les demostrables, sin embargo, la co- 
rrelación de este hallazgo con las ca- 
racterísticas clínicas del desorden 
convulsivo brindarán la mejor con- 
clusión. 


B) Difusas, caracterizadas por descar- 


gas de actividad Delta monomorfa, 
de amplitud incrementada, que se 
presentan en el registro espontáneo 
de adultos. El significado de esta ac- 
tividad paroxismal inespecífica difu- 
sa no tiene la importancia de las a- 
normalidades focales, pero en la ma- 
yoría de los casos, indica un distur- 
bio de la función cerebral originado 
por trauma craneal, procesos infec- 
ciosos difusos, tumores profunda- 
mente localizados en la vencidad del 
tálamo dorsal o aumento de la pre- 
sión intracraneal secundaria a tumo- 
res del tercer ventrículo o de la fosa 
posterior y cisticercosis cerebral. En 
la mayoría de estos procesos, pue- 
den no presentarse crisis convulsi- 
vas, por lo cual insistimos nuevamen- 
te, que el grupo de actividad paro- 
xismal inespecífica difusa denomina- 
da en términos obsoletos “disrritmia 
cerebral”, corresponde a una mayo- 
ría de pacientes que no tienen cua- 
dro convulsivo. Aunque la actividad 
Delta monomorfa es difusa, en pa- 
cientes jóvenes aparece predominan- 
te en las regiones anteriores del en- 
céfalo, mientras en los adolescentes, 
la predominancia en las regiones oc- 
cipitales es de actividad Delta poli- 
moría e irregular. En los niños por- 
tadores de crisis convulsivas es co- 
mún observar actividad Delta rítmi- 
ca y monomorfa en las regiones oc- 
cipitales. La actividad Theta difusa 
puede constituir una variante nor- 
mal, especialmente en niños y ancia- 
nos y por lo tanto, la observación de 
estos ritmos en un paciente con crj- 
sis convulsivas, no establece una re- 
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lación definida entre las dos situa- 
ciones, sin embargo, muchos pacien- 

- tes portadores de automatismos exhi- 
ben ritmos Theta intermitentes en 
los registros intercríticos y actividad 
Theta persistente en los trazados crí- 
ticos. 

En nuestra experiencia, un grupo 
de pacientes con crisis de cefalea 
—no del tipo migraña— asociadas a 
disturbios de comportamiento, defec- 
tos amnésicos, alteraciones de la per- 
sonalidad y de la esfera afectiva, han 
demostrado actividad  paroxismal 
Delta difusa con definida predomi- 
nancia en las regiones frontales du- 
rante y después de la hiperventila- 
ción, mostrando un registro espoh- 
táneo normal. La mayoría de estos 
pacientes no ha presentado convul- 
siones, pero sus manifestaciones clí- 
nicas usualmente han sido de natura- 
leza crítica. No sabemos el significa- 
do de estos hallazgos porque anor- 
malidades electroencefalográficas 'si- 
milares se observaron en un grupo 
de controles asintomáticos (14). Por 
último, GIBBS y GIBBS (51) demos- 
traron un tipo de descargas de 14 - 6 
puntas positivas/seg. que aparecían 
asincrónicamente durante el sueño 
en las derivaciones monopolares y se 

localizaban en las regiones temporal 
posterior y occipital. Este modelo se 
presentaba en niños y adolescentes 
con “equivalentes epilépticos” y fue 
considerado un hallazgo bioeléctrico 
fronterizo de epilepsia. Otros auto- 
res, han correlacionado este modelo 
de 14 - 6 puntas positivas/seg. con 
disturbios autonómicos paroxísticos, 
tales como dolor abdominal, náuseas, 
vómitos cefalea y/o con disturbios 
psíquicos caracterizados por proble- 
mas de comportamiento, especial- 
mente en el área de la agresividad 
(52). En los últimos años se ha de- 
mostrado este modelo bioeléctrico en 
30% de adolescentes normales y aun 
se ha discutido técnicamente su ver- 
dadero significado, por lo cual, no se 
puede considerar su asociación con 
epilepsia (53). 
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11I.—REGISTROS NORMALES 


Alsunos pacientes estudiados ade- 
cuadamente y diagnosticados de epilep- 
sia. en la forma de convulsiones tipo 
grand-mal. pueden presentar un EEG 
normal. Este hallazgo no debe represen- 
tar una frustración para el clínico con- 
siderando las series de limitaciones —ya 
expuestas— del registro de la actividad 
bioeléctrica cerebral a través del cuero 
cabelludo: supresión de las anormalida- 
des por acción de los: anticonvulsivan- 
tes, momento del día inadecuado para la 
objetivación de un determinado tipo de 
crisis, período de tiempo insuficiente pa- 
ra la toma del registro, negligente utili- 
zación o mala selección de las activacio- 
nes, aparición de múltiples artefactos 
que determina un registro técnicamente 
pobre. paciente con exagerada tensión 
merviosa o sometido a un tratamiento 
intenso de tranquilizantes y/o neurolép- 
ticos. descargas epileptiformes localiza- 
das en estructuras subcorticales profun- 
das. en fin. existe una pequeña propor- 
ción de epilépticos que permanentemen- 
te exhiben trazados normales, aunque 
su anormalidad bioeléctrica pueda ser 
detectable mediante las técnicas de re- 
gistro mas avanzadas. 

Si se mantiene firmemente el con- 
cepto, que el diagnóstico de epilepsia es 
básicamente clínico, frente a un pacien- 
te que por primera vez presenta un cua- 
dro convulsivo y su trazado es normal 
debe de investigarse exhaustivamente la 
etiología del proceso, incluyéndose en el 
estudio, exámenes radiológicos contras- 
tados. En otras palabras, si el diagnós- 
nO ES ce epilepsia es certero, un 
logía Ale pl 

cerel ente y justamente la 
experiencia revela que algunas malfor- 
maciones vasculares, disturbios de is- 
quemia cerebral transitoria, pequeños 
tumores en su desarrollo inicial situados 
profundamente y diversos procesos de- 
generativos y metabólicos cerebrales, 
pueden determinar crisis convulsivas 
a descargas epileptiformes en el EEG. 
e ES que un registro paro- 
mal tiene algún componente genético 
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y por lo tanto no es infrecuente encon- 
trar trazados “epileptiformes” sin corre- 
lato clínica de epilepsia. 


EEG Y FACTOR CRONOLOGICO 


En diferentes trabajos, se ha podido 
establecer una definida relación entre 
la expresión del modelo peroxismal del 
EEG, la maduración bioeléctrica cere- 
bral y el factor edad. En trabajos expe- 
rimentales, CAVENESS y col. (54) han de- 
mostrado mediante el modelo de focos 
epileptógenos implantados en la corteza 
cerebral de macaca mulatta que la pro- 
pagación de las descargas no se realiza 
en los monos recién nacidos mientras, 
que aparecen facilitadas en los monos 
de 24 meses. GUERRERO FIGUEROA y col. 
(55), mediante la implantación de un 
foco epileptógeno a nivel del tálamo de 
gatos recién nacidos y adultos, mostra- 
ron que solo en los primeros es posible 
conseguir complejos de 3 c.p.s. punta- 
onda. En registros paroxismales, GIBBS 
y GIBBS (56) han mostrado que al acti- 
vidad paroxismal en los niños tiene ten- 
dencia a ser generalizada mientras en 
los adultos se hace de naturaleza focal. 
KELLAWAY y SMITH (57) en una serie de 
pacientes con focos bioeléctricos, demos- 
traron que en los infantes se localizan 
en las regiones occipitales, en los niños 
aparecen en las regiones temporales me- 
dias, mientras en los adultos predomi- 
nan en las regiones temporales anterio- 
res. En nuestra serie (14) de correla- 
ción electroclínica en 1225 pacientes de 
0 a 80 años, que exhibieron diferentes 
modelos de actividad paroxismal gene- 

- ralizada, encontramos que el modelo 
bioeléctrico apareció en 73% en el gru- 
po etario de 0 a 25 años observándose 
que la prevalencia etaria del modelo pa- 
roxismal en 360 epilépticos, apareció en- 
tre los 11 y 35 años, en los epilépticos 
con petit mal entre los 5 y 15 años, en 

“ fin, en los portadores de crisis del lóbu- 

lo temporal destacaron entre los 11 y 40 

años (Tablas 3, 4, 5, 6). 


EEG Y FACTOR GENETICO 


Los trabajos de correlación electro- 
clínica, han demostrado en largas series 
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la mayor incidencia de epilepsia y acti- 
vidad paroxismal epileptiforme en los 
familiares de pacientes portadores de 
diversas formas de epilepsia. Las inves- 
tigaciones de LENNOX, GIBBS y GIBBS (58) 
demostraron que los padres de pacien- 
tes con crisis grand mal exhibieron en 
28% de trazados, actividad paroxismal 
“epileptiforme”, mientras que los pa- 
rientes de niños epilépticos presentaron 
en 54%, un registro paroxismal compa- 
rativamente con una frecuencia de 6% 
en el grupo control. RODIN y GONZALES 
(59) encontraron que los padres de pa- 
cientes con crisis psicomotora y/o mo- 
delo paroxismal específico del lóbulo 
temporal, exhibieron en sus trazados, 
un 50% de anormalidades paroxismales. 
BRAY y WISER (60) estudiando 40 familias 
con epilepsia encontraron que el 30%. 
tuvieron una predisposición genética 
considerando el factor umbral de las 
crisis. En nuestra serie (14) de correla- 
ción electroclínica en 1225 pacientes que 
presentaron actividad paroxismal gene- 
ralizada, encontramos en el 45% una 
historia familiar de epilepsia. LENNOX, 
GIBBS y GIBBS (61) estudiaron el EEG 
de 74 pares de gemelos normales, reve- 
lándose que el modelo básico biocléc= 
trico tenía características similares y 
sugería un factor hereditario. LENNOX y 
JOLLY (62) estudiaron 160 pares de ge- 
melos con epilepsia y pudieron compro- 
bar que el 75% de registros centroen- 
cefálicos correspondió al grupo clínico 
sin evidencia de daño orgánico cerebral. 
En nuestros estudios (14), el EEG de 14 
pares de gemelos con epilepsia demos- 
tró en el 38% un modelo paroxismal 
idéntico o similar. METRAKOS y METRAKOS 
estudiaron la incidencia de epilepsia 
comparativamente con un grupo con- 
trol, en los familiares de niños con petit 
mal y/o trazado centroencefálico, de- 
mostrando que la incidencia de crisis 
convulsiva fue de 13% en los padres y 
parientes, mientras que solo llegó a 
1.34 - 4.66% en el grupo control. Los 
mismos investigadores (63), estudiaron 
el EEG de los parientes de un grupo de 
niños epilépticos entre 4.5 y 6.5 años, 
observando en el 45% de los casos un 


113 


Hospital Víctor Larco Herrera 


1 


registro de tipo centroencefálico aún sin 
evidencia clínica de epilepsia. 

Las correlaciones electro-clínicas ex- 
puestas, se basan en el factor umbral, 
que tienen las neuronas cerebrales para 
las descargas paroxísticas. Así se reco- 
noce que los pacientes portadores de un 
tumor cerebral, que presentan crisis de 
tipo generalizado y al mismo tiempo, 
ellas constituyen el debut del cuadro 
clínico, definidamente exhiben una ma- 
yor incidencia familiar de epilepsia, que 
aquellos, pacientes con crisis focales, 
que aparecen tardíamente en el desarro- 
llo de su proceso. Igualmente se han en- 
contrado que 30 - 45% de los pacientes 
con crisis psicomotoras tienen uno 0 
más parientes portadores de epilepsia, 
de este modo, se acepta que los parien- 
tes de los pacientes con epilepsia “sin- 
tomática” tienen más posibilidades de 
presentar manifestaciones epilépticas 
comparativamente con la población ge- 
neral (59, 60, 64, 65). Por último se han 
demostrado que 15 - 20% de los pacien- 
tes con epilepsia psicomotora no reve- 
lan alteraciones patológicas en sus lóbu- 
los temporales, mientras que 35 - 40% 
de pacientes con lesión de los lóbulos 
temporales, nunca han presentado manl- 
festaciones de epilepsia psicomotora 
(64, 65, 66). 


EEG Y PRONOSTICO DE LA 
EPILEPSIA 


Los electroencefalografistas son 
usualmente consultados, en pacientes 
epilépticos, acerca del valor de las anor- 
malidades del EEG en relación a la res- 
puesta clínica de un determinado trata- 
miento. Aunque debe evitarse la exce- 
siva dependencia en el informe electro- 
encefalográfico y debe mantenerse el 
concepto que el diagnóstico y la evolu- 
ción clínica son los factores prevalentes 
en la decisión planteada, no puede dejar 
de reconocerse la utilidad del EEG en 
el reconocimiento o la verificación de 
algunos modelos de correlación electro- 
clínica que tienen terapéutica selectiva, 
tales como en petit mal ausencias, cri- 
sis mioclónicas, hypsarritmia, síndrome 
de Lennox - Gastaut y algunas formas 
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de epilepsia del lóbulo temporal (Ta 
bla 7). 

El EEG es también útil en los casos 
de foco epileptogénico primario, contro- 
lando su evolución, mediante el trata- 
miento adecuado que previene el desa- 
rrollo del foco epileptogénico secunda- 
rio. Se ha podido establecer que aque- 
llos pacientes con registros epileptifor- 
mes multifocales y severos disturbios de 
la actividad de fondo, tienen una pobre 
respuesta al tratamiento. En las deno- 
minadas convulsiones febriles benignas, 
usualmente acompañadas de un EEG 
normal, la efectividad del tratamiento 
evitará —sino han existido complicacio- 
nes— la repetición de las crisis. En al- 
gunos casos de status epilépticos rebel- 
des al tratamiento, la evaluación de la 
respuesta terapéutica al Diazepán o al 
Fenobarbital se podrá monitorizar con 
un registro paralelo de las crisis. En la 
selecciones de pacientes epilépticos can- 
didatos para un tratamiento quirúrgico 
destinado a eliminar el foco epileptóge- 
no, el EEG activado y/o tomado con 
electrodos profundos, constituye uno de 
los primeros parámetros en esta eva- 
luación. Ultimamente en algunos labo- 
ratorios se somete a los niños con petit 
mal a registros telemétricos para obser- 
var exactamente la reducción de las au- 
sencias en relación al tratamiento ins- 
tituido. La relación entre los hallazgos 
del EEG y la respuesta terapéutica en 
pacientes epilépticos, constituye un pro- 
blema muy debatido (67). Aunque el 
EEG durante el tratamiento no predice 
ampliamente el efecto de los fármacos 
para controlar las crisis, la normaliza- 
ción del registro concuerda usualmente 
con la buena respuesta terapéutica, es- 
pecialmente en casos de petit mal, Es 
una experiencia conocida que algunos 
pacientes controlados terapéuticamente 
y sin crisis pueden presentar un EEG 
Anormal, mientras otros, que siguen 
presentando convulsiones, exhiben un 
registro normalizado, sin embargo, una 
adecuada correlación evolutiva clínico- 
electroencefalográfica puede ser una 
guía en el incremento, reducción o supre 
sión del tratamiento. En general, los pa- 
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cientes controlados con tratamiento an- 
ticonvulsivo y un trazado persistente- 
mente anormal deben continuar con la 
terapéutica, pero si se trata de pacien- 
tes controlados y sin crisis durante 3 
ó 4 años que tienen un EEG normal, la 
posibilidad de suspender el tratamiento 
es de primera elección, sin embargo, si 
después de un período de 6 meses, el 
registro vuelve a presentar anormalida- 
des, se debe reiniciar el tratamiento, 
aunque no existan manifestaciones clí- 
nicas. La repetición frecuente de los re- 
gistros no es de gran áyuda en la pro- 
gramación de la terapéutica, sin embar- 
go, en nuestra experiencia recomenda- 
mos control anual del EEG, el cual, co- 
mo se ha discutido, en relación con la 
clínica sirve para evaluar la respuesta 
terapéutica y de otro lado, ayuda a dis- 
ciplinar la actitud del paciente frente 
Í¿ su proceso, motivándolo para que con- 
tinúe con un tratamiento constante. 


EEG Y TRATAMIENTO DE LA 
EPILEPSIA 


Aunque se ha mencionado la impor- 
tancia de los hallazgos del EEG en re- 
lación con el cuadro clínico, algunos in- 
formes de la literatura, han señalado 
en ciertos casos, el valor pronóstico del 
EEG en la epilepsia infantil. LOMBROSO 
(68) ha realizado un estudio clínico elec- 
troencefalográfico en convulsiones neo- 
natales, siguiendo la evolución de estos 
pacientes, y comprobando que los in- 
fantes que tuvieron un EEG normal no 
presentaron anormalidad neurológica a 
los 5 años en el 75%, mientras que aque- 
llos que exhibieron un trazado multifo- 
cal, periódico o aplanado solo el 10% 
fueron considerados normales, en fin, 
aproximadamente 40% de los infantes 
que tuvieron un registro unifocal en el 
debut de las convulsiones presentaron 
alguna secuela neurológica a la edad 
de 5 años; en este grupo de convulsio- 


nes neonatales, las etiologías más fre- 
cuentes correspondieron en 210 casos a 
hipocalcemia (33), lesión intracraneal 
natal (27), anoxia perinatal (19), mal- 
formación cerebral congénita (17), in- 
fección del sistema nervioso central (17), 
hipoglicemia (11), gestación prolongada 
(10), toxemia pre eclámptica (6), hipo- 
magnesemia (3), hipernatremia (3), 
miscelanea 13) y de causa desconoci- 
da (51). 

Otras comprobaciones de valor han 
sido presentadas por RODIN (69), quien 
ha mostrado que algunos niños epilép- 
ticos tienen mal pronóstico en su evolu- 
ción cuando su primer registro es nor- 
mal y en el segundo trazado presentan 
complejos de puntas - ondas generaliza- 
das. GIBBS (70) ha reportado que aque- 
llos pacientes epilépticos con foco de 
puntas en la región temporal media 
tienden a desaparecer en el 79% de los 
casos, mientras aquellos con foco en la 
región temporal anterior solo desapare- 
cen en 37% de los casos y usualmente 
tienen mal pronóstico. GARVIN (71), en 
un estudio de convulsiones febriles en- 
contró 60% de pacientes con EEG anor- 
mal, y en ellos el 32% continuó con cri- 
sis persistentes, mientras en el grupo del 
40% de casos con registros normales so- 


lo el 4% continuaron presentando crisis. 


Ya se ha mencionado la pobre respues- 
ta al tratamiento que exhiben los niños 
con procesos degenerativos cerebrales y 
un modelo específico del EEG. BLUME, 
DAVID y GOMES (72), estudiaron una se- 
rie de pacientes portadores del síndrome 
de Lennox-Gastant y pudieron determi- 
nar, antes de los 2 años de edad, que 
aquellos pacientes que desarrollaron un 
mayor deterioro mental, presentaban en 
el EEG los complejos de ondas agudas 
y componente lento con una frecuencia 
menor de 1.5/seg., hallazgo asociado a 
crisis tónicas y disturbios neuroftalmo- 
lógicos. 


RESUMEN 


Después de 50 años de utilización de 
la electroencefalografía clínica, se pre- 
senta la experiencia del autor y la re- 


visión de la literatura, para exponer el 
valor y las limitaciones actuales de esta 
técnica en epilepsia. A modo de intro- 
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TABLA 1 
DISTRIBUCION DE TRAZADOS DE ACUERDO AL PEDIDO DE LAS ESPECIALIDADES. LAB. DE ELECTROENCEFALOGRAFIA 


HOSPITAL BASE “CAYETANO HEREDIA” 


A A A A A o AA TE 


Especialidades 1970 - 1971 1972 - 1973 1974 1975 
(1,000 EEG's) (1,000 EEG's) (1,000 EEG's) (500 EEG's) 
N92 % N2 % No O N9 % 
a - a 
, Neurología 766 76.6 757 75.7 636 63.6 302 60.4 
7 E A > 
Psiquiatría 164 16.4 85 8.5 51 5.1 41 8.2 
41 4.1 60 6.0 48 4.8 30 E 6.0 


Neuro-Cirugía 
Med. General 


Psicología 
12 1.2 17, 1.7 8 1.6 


0.5 
Pediatría (*) 5 
SAI OI 4 E 2 O e A 


no se han considerado todos los nños con afecciones neurológicas, que han sido incluidos en el grupo de NEUROLOGIA, z 
po 3 


(+) En este gru 
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TABLA 2. 
SOLICITUDES AL LABORATORIO DE ELECTROENCEFALOGRAFIA DEL HOSPITAL BASE “CAYETANO HEREDIA” 


E A A a A DNA DT AA 


Impresión Diagnóstica 1970 1971 . 1972 1973 1974 1975 


j N9 EEG N9 EEG N2 EEG N2 EEG N2 EEG N?2 EEG 
Epilepsia 259 157 168 131 132 218. 
A — _- <> A A A AA 


Cefalea — 7 110 119 71 73 106 
A A —_——=—  — —  _—__—_ 2 E A A, 
Reacción de Ansiedad y Depresión 97 68 80 37 58 48 


Problema de Conducta 23 88 48 36 71 35 
á 


Traumatismos Encefálocraneanos 4 22 65 31 38 41 


Problema de Aprendizaje : 1 24 27 27 29 26 
A E _ A A A AAA A 


Problema de Lenguaje 4 8 8 15 18 14 
DI DEE 0 O AAA o E A A A 
Meningoencefalitis , hi 5 8 5 6 8 10 


Accidente Cerebro Vascular 44 8 29 5 6 5 
—_ . »>_—_____ 3 _2_5óÓó A A A A IN E EN A AA 


Encefalopatía : 2 4 3 4 4 1 
Miscelanea 38 100 161 41 7 68 91 
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TABLA 3 


EEG Y FACTOR CRONOGENO 


MODELOS PAROXISMAL ESPECIFICO E /NESPECIFICO Y SU FRECUENCIA DE ACUERDO A LA EDAD EN 1225 CASOS 


A E A A o A A AAA AAA 


EDAD MPE MPI TOTAL 
NO % 
N9 CASOS (%) N2 CASOS (%) N9 % 
o— 10 108 — 13.8 20— 4.5 128 — 18.3 
6— 10 143 — 18.2 .42— 95 185 — 27.7 
894 / 72.97 

11 — 15 136 — 17.3 58 — 13.2 194 — 30.5 
A AS A E 

16 — 20 106 — 13.5 115 — 26 221 — 39.5 

21—25 82 — 10.3 84 — 19 166 — 29.3 
26 — 30 62 — 7.9 36 — 8.2 98 — 16.1 
31 — 35 5B1— 6.5 24 5.4 75 =14.9 
36 — 40 25— 3.2 179.2 39— 6.4 
A A O O 282 / 23.02 
41 — 45 20— 2.5 110253 31 — 4.8 
AED qa 18 9g= 2 23— 3.8 
E O LAS 4= 0.9 16—= 2.4 


51 — 55 
000 5B— 0.6 10— 2.3 15— 2.9 
a 8 5= 1,1 18 2.7 


61 — 65 
As 05 A 6— 1.23 


66 — 70 
2 EA 49 /4 
21 =15 6=. 0.8 
NO 2 —TO 2 0.5 : - 
P 


: : — E = - 
TOTAL 7B4blkageca Enriqót! meñas | Hospitéa vie de j 


TABLA 4 
EEG Y FACTOR CRONOGENO 
EPILEPSIA (360 CASOS) Y GRUPOS ETAREOS 


. 


GRUPOS E.TARIOs:S 
Formas á 
Clínicas 0-5A 6-10 A 11-15A 16-20 A 21-25 A 26-30 A 31-35 A 41-50 A 61-70 A 
24 Casos 29 Casos 47 Casos 51 Casos 46 Casos 43 Casos 42 Casos 14 Casos 20 Casos. 

A —_—___—_ —_—_—E OS 

Grand Mal ; 128 5 11 13 16 12 10 * 

S58(27.14%) (50.0%) (37.9%) (27.6%) (31.3%) (26.0%) —— (23.8%) —— — 
CCC A A A E A A 

Eq. Autonomic. 13 - 16 12 VÍ 

83(21:14%) — — (27.6%) (31.3%) (26.0%) (39.5%) —— ——. — 
A EÓE  _—__—_ —_—————2———_ __ _ _ _ _>=-===+2=242+4141 

Eq. Psíquicos 10 17 ] 15 

72(19.94%) : === — == (19.6%) (37.0%) — (35.5%) — — 
Epil. Sintomática 7 YÉ 9 7 m5 
70(19.39%) (29.1%) =.— nn — — (16.2%) (21.4%) (36.8%) (75%) 
Petit Mal 6 8 

20(5.54%) — (20.6%) (17.0%) — — — — ——— — 

a 

C. Parciales Mot, -,3 : 6 3 

15(4.15%) (12.5%) — (12.7%) (5.8%) —— —— —— — == 
———_—MMMHNA AA A A E AE 7 PEI AR 

C. Somato Sensor , 1 1 

2(0.55%) — —= — — (2.1%) (2.3%) —— > _— 


A Á ho ———_—<—___——B - - E ____ __——=—_—_ as A EA EE 
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TABLA 5 
EEG Y FACTOR CRONOGENO 
MODELO PAROXISMAL PETIT MAL EN GRUPOS ETAREOS (47 CASOS) 
Clínica 0 -5a 6-10a 11-154 16-20 21-25 26-30 31-40 41-50 51-60 TOTAL 
E EA AAA 


Equivalentes 
Autonómicos 2( 4.24%) 5(10.6 %) 0 (0%) 0(0%) 1(2.12%)  0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) 8(16.96%) 


AQ  _— — —— _ ———————cccH  —— 


Epilepsia 4(8.48%) - 12(25.44%) —T(14:84%) 1(2.12%) 24.24%) 00%) 10.0% a o 
EA A E IA EE 
índ ) 
Raigibbs: 0(0%) 0(0%) 1(2.12%) 0(0%) 0(0%) 00%) 00%) E A E) 
AA A E 
bl ¡ 
me 3( 6.36%) 4( 8.48%) 2(4.24%)  0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) 9(19.08%) 
tamiento 
A e E A A e 
ERA A A 
+ 00.05% 22(46.6 %) 10(21.2 %) 1(2.12%)  3(6.36%)  0(0%) 1(2.1%) 0(0%)  1(2.1%)  47(99.14%) 
e EA SAS 
AS 
dE 87.2% 6 — 12.8% 
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TABLA 6 


EEG Y FACTOR CRONOGENO 


MODELO PAROXISMAL DEL LOBULO TEMP ORAL EN GRUPOS ETAREOS (117 CASOS) 


K—_—_———_____—_______—____—_________—_—____—————_—————_——_——————_—_————e— o — —0— _—— _— —__ _ a ____ o Q_> o Q_>PueuoÓá puto O AAA OOOO 


Clínica 0-5a 6-10a  10-15a 16-20a 21-252 26-10a 31-40a 41 - 50a 51-60a 61-70a  71-80a TOTAL 
RS 4 Hi, +, AA ARRE ZAA 
Equivalentes 0 1 3 9 1 10 6 1 1 0 1 39 
Autonómicos 0% 0.85% 2.55% 7. 65% 5.95% 8.5 % 5.1% 0.85% 0.85% 0% 0.85% 33.15% 
A 
1 0 6 3 3 (de 5 2 3 1 0 30 
Epilepsia 0.8 % 0% 5.10% 2.55% 2.55% 5.10% 4.25% “1.70% 2.55% 0.85% 0 % 25.50% 
Problemas de 1 4 5 AAA 0 0 0 1 e 0 0 13 
Comportam. 0.8% 3.4 % 4.25% . 0.8 % 0.8 % 0 % 0% 0% 0.8 % 0% 0% 11.05% 
Síndromes 0 0 ? 0 2 3 6 10 4 2 0 0 27 
Psíquico _ 0% 0% 0% 1.70% 2.55% 5.1% 8.5% 3.4% 1.70% 0% 0 % 22.95% 
. 1 0 0 1 1 0 1 2 2 0 0 8 
Miscelanea 0.8 % 0% 0.8 % 0. % 0.8 % 0% 0.8% 1.70% 1.70% 0% 0 % 6.8 % 
3 5 14 16 15 22 DE PS 9 1 1 117 
TOTAL: 2.44% 4.25% 11.9% 13.6 % 1237590 180790, 18 3 Jo. 1.0070 0.8 % 0.8 % 0.8 % 99.45% 
8 — 87% 89 — 76.1% 20 — 17% 
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TABLA 7 


EEG EN EL TRATAMIENTO DE LA EPILEPSIA 


Tratamiento 


Crisis 2" EEG 
Espasmos Hypsarritmia Nitrazepán, Acth, 
(Infantiles) (Act. Paroxismal Prednisona 
Mioclónicos Periódica) Diabepán 
AAA AA A AAA AAA AAA A 

Atónicas y/o Polipunta-Onad Primidona 
Akinéticas 1 — 3 CPS Punta- Bromuros 
Mioclónicas Onda Nitrazepán 


A a >. -.-. o A A A A 
Ausencias y 3 — 4 CPS Punta- 
Onda 


Ethosuximida 
Acetazolamida * 
Imipramina 
Anfetamina 
Metilfenidato 


A AA == PT TT AAA EA A A TR IIA 


Actividad 


O Paroxismal 
ells (Puntas, Agudas 
y Delta) 
Difusa No 
Periódica 


Hidatoína 
Fenobarbital 
Primidona 
Carbamazepina 
Acetazolamida 
Clonazepám 


A ZA —__——  __—_——_—0—— A A _  _ ___—————— 


7 Foco de Puntas 
Psicomotora y Agudas en Lob. 
Temporal Activ. 
Paroxismal Secun- 
daria Bilateral 
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Primidona 
Hidantoína 
Carbamazepina 
Sultiamina 
Acetazolamida 


ducción, sé presenta una sómera revi- 
sión de los estudios neurofisiológicos re- 
feridos a la comparación del EEG con 
registros corticales e intracorticales. Al 
tratar de la tarea del electroencefalogra- 
fista, se presentan los aspectos técnicos 
fundamentales para llevar a cabo regis- 
tros válidos y confiables: la formación 
del electroencefalografista, la colabora- 
ción de la técnica del laboratorio, las re- 
comendaciones básicas para el paciente, 
los trazados infantiles, la duración del 
EEG, la utilización racional de las acti- 
vaciones y la descripción de técnicas 
avanzadas; son aspectos que se discuten 
esencialmente en relación a pacientes 
con epilepsia. En la relación del EEG 
con el diagnóstico de epilepsia, se revi- 
san los aspectos básicos en neurofisiolo- 
gía de epilepsia y se tratan los proble- 


mas prácticos del valor del EEG. cómo 
auxiliar de la clínica: el diagnóstico de 
epilepsia es básicamente clínico. Se des- 
criben los hallazgos anormales, específi- 
cos, en los trazados de pacientes con epi- 
lepsia, tratando de llegar a una correla- 
ción estructural de las alteraciones bio- 
eléctricas ,en fin, se plantean los funda- 
mentos que explican la posibilidad de 
EEG normales en epilépticos. Se discu- 
ten la maduración bioeléctrica cerebral, 
el factor cronógeno y los estudios gené- 
ticos en relación a epilepsia y al modelo 
paroxismal epileptiforme del EEG. Por 
último, el valor del EEG en el trata- 
miento y pronóstico de la epilepsia, se 
discute a la luz de recientes publicacio- 
nes y conceptos modernos sobre estos 
problemas. 


SUMMARY 


We present the value and limitations 


of the clinical EEG in epilepsy after 50 


years of work, based in the experience 
of the author and the review of the lite- 
rature. A brief knowledge of the basic 
aspects about the comparison between 
scalp EGG and cortex surface recording 
is presented. What is exactly the truly 
work af the electroencephalographer is 
discussed in his basic training and the 
best way to build up an outstanding lab 
to give teaching, assistence and research 
work in EEG. Over the EEG routine, 
we point out related with the epileptics 
patients, previously the record, the ad- 
vices for the tecnician and the patients, 
the care in children's traces, the skill 
selection of the activations tecniques 
and the advances methods including 
depth traces, stereoencephalography, te- 
lemetric studies, evoked potentials tec- 
niques, etc. EEG in relation ship with 


clinical diagnosis of epilepsy is discus- 
sed. Some basic aspects of the neuro- 
phisiology of epilepsy is reviewed as 
well as the most common findings in 
the traces of the epileptics patients loc- 
king for pathological correlation. Nor-- 
mal EEG is explained in epileptics for 
several factors. Bioelectrical maturation, 
age factor and genetic studies are rela- 
ted with epilepsy and paroxismal acti- 
vity in the EEG. The value of the EEG 
related to the treatment and prognosis 
of epilepsy is reviewed to the light of 
the recent papers and the experience of 
the author. 


(*) Deseo agradecer la colaboración de la 
Srta. Irma Zárate, Técnica del Laboratorio 
de Electroencefalografía, Universidad Pe- 
ruana Cayetano Heredia. 
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FARMACOLOGIA 
-DE LA EPILEPSIA 


GUILLERMO A. CRUZ CAMPOS (*) 


INTRODUCCION 


En el Simposium de Evaluación en 
el Laboratorio de Drogas Antiepilépti- 
cas efectuado en el Salt Lake City Utah 
en 1968, se estableció que el valor ab- 
soluto último de los agentes antiepilép- 
ticos no puede ser fijado en el Labora- 
torio de experimentación porque exis- 
ten importantes diferencias en el meta- 
bolismo de los fármacos y la acción de 
las drogas en las diferentes especies de 
la escala zoológica. No obstante el con- 
siderable caudal de conocimientos acer- 
ca de las crisis convulsivas, en última 
instancia, la acción bioquímica y fisio- 
lógica de la droga es desconocida. 

Existen diversos problemas para me- 
dir el efecto antiepiléptico de las dro- 
gas, pudiendo mencionar: marcada va- 
riación en intensidad y características 
de la epilepsia, sumado a la variación 
farmacológica individual lo que deter- 
minada complejidad en la selección de 
una población epiléptica para estudio. 
Además, debemos considerar que exis- 
ten factores genéticos que influencian 
el porcentaje de absorción, biotransfor- 
mación y eliminación de las drogas y 
se han dado diferentes formulaciones 
acerca de estas consideraciones. 

Un ejemplo de esto fue dado por 
KUTT (1964) que reporta una familia con 
deficiencia de parahidroxilasa lo que 
deviene en cuadro de intoxicación. 


PEE 
(+) Servi 
Av. Grau 800 - 
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- Lima 


Y TRATAMIENTO 


Fatcores sistémicos tipo hipoglicemia, 
o la deficiencia de piridoxina que pueden 
engañar en cuanto al buen efecto anti- 
to, o cuanto al buen efecto anticonvul- 
sivo de una droga a diferencia de un tu- 
mor cerebral. Por lo tanto en el estudio 
deben efectuarse una historia clínica, 
examen neurológico, electroencefalogra- 
ma y otros exámenes ,entre los que des- 
taca los niveles séricos de las drogas an- 
tiepilépticas considerados como esencia- 
les en la investigación clínica como me- 
dida de eficacia. Tales niveles séricos 
estadísticamente están relacionados a 
las dosis y hay una extrema variabili- 
dad de porcentajes. Esto ha sido estudia- 
do por BUCHANAN (1971), PENRY (1972) y 
otros permitiendo a los investigado-. 
res formular opiniones más concretas. 

COATSWORTH en un análisis efectua- 
do en 1971 revisa todas las evaluaciones 
clínicas publicadas en relación al efecto 
anticonvulsivante de las drogas, y debido 
a la diversidad de metodología emplea- 
da, el autor no fue capaz de establecer 
la verdadera eficacia de éstos fármacos. 
En la actualidad se considera, que en 
el mundo existen dos millones de pa- 
cientes que requieren la nuevos anti- 
convulsivantes ya que con los fármacos 
convencionales no son capaces de con- 
trolar sus crisis- 

El National Institute of Neurologi- 
cal Diseases and Srokes ( NINDS) a 
través del Comité ad-hoc de Drogas An- 


cio de Neurología del Hospital Central N? 1 del Seguro Social del Perú(Ex-obrero) 


de Neurología de la U. N. M. S. M. 
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ticonvulsivantes en 1962 ha formulado 
una secuencia de tres fases en la eva- 
luación de los fármacos: en fase 1 el es- 
tudio de la seguridad de la droga en vo- 
luntarios sanos, la fase II los estudios 
en pacientes con crisis, y la fase III en 
estudios clínicos definitivos. En todas 
las fases se establece claramente que la 
objetividad del estudio es mandatoria. 
El primer objetivo de la terapéutica 
está orientado en los pacientes a supri- 
mir las crisis con un mínimo de efectos 
colaterales. Ciertos principios generales 
enunciados por COATSWORTH (1972) es- 
tán relacionados con este objetivo: 1) 
El tratamiento debe ser instituido luego 
de establecer un diagnóstico. 2) Una 
droga simple puede ser utilizada en for- 
ma inicial y sus dosis incrementarse en 
forma progresiva pudiendo llegarse de 
acuerdo al caso hasta el límite de la to- 
xicidad. Agregar una segunda y en 
oportunidades una tercera droga puede 
ser necesario la que tendrá que usarse 
de la misma manera. 3) Cualquier cam- 
bio en la terapia antiepiléptica debe 
efectuarse en forma gradual y sin antes 
no haber demostrado la inefectividad 
durante un tiempo prudencial. 4) La 
medicación no debe ser suspendida sin 
un control médico estricto. 5) El pacien- 
te debe comprender y aceptar su enfer- 
medad permitiendo así una mayor co- 
laboración .6) Control periódico al mé- 
dico o centro hospitalario con un apro- 
piado control calendario de la crisis. En 
el momento actual existen diversas dro- 
gas antiepilépticas, algunas combinadas 
cuya indicación y usos están basados en 
la experiencia de muchos años, recogidos 
por expertos y que en la actualidad es- 
tán copiladas en una serie de publica- 
ciones. Estas drogas pueden ser clasifi- 
cadas en grupos químicos: Hidantoínas, 
barbitúricos, succimidas, oxazolidionas, 
sulfonamidas, acetylurea, diazepinas. 


HIDANTOINAS 
DIFENILHIDANTOINA (D F H) 


La difenilhidantoímna fue sintetizada 
por BILTZ en 1908 y su estudio experi- 
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mental como agente terapéutico anti- 
convulsivante fue realizado por MERRIT 
y PUTMAN quienes en 1938 comunicaron 
sus primeros resultados en el tratamien- 
to de la epilépsia. 

La D F H tiene por fórmula 5-5 di- 
fenilhidantoinato de sodio y en labora- 
torio es descrito como un polvo blanco, 
poco soluble en-agua algo hidroscópico, 
y su mayor solubilidad lo efectúa en so- 
lución álcali LIVINGSTON (1972). Se absor- 
ve por el tracto gastro intestinal, y en 
su metabolismo según BUTLER (1957) su- 
fre parahidroxilación a nivel hepático 
por acción de enzimas microsómicas 
produciéndose el 5-phenyl-5 parahydro- 
xy-phenilhidantoina (HPPH) que es el 
metabolito que actúa farmacológica- 
mente, este se acopla al ácido glucoró- 
nico o al sulfato y es excretado por la 
bilis en forma de glucoronato o sulfato, 
forma que se le encuentra en la orina 
en su vía de eliminación. En este pro- 
ceso enzimático se sabe que el fenobar- 
bital incrementa la acción enzimática 
aumentando por lo tanto el metabolis- 
mo de la D P H con disminución del 
efecto farmacológico descrito por BUÚ- 
CHANAM (1969). En contraste KUTT (1972) 
ha demostrado incremento del nivel del 
D P H cuando simultáneamente se ad- 
ministran otros fármacos descritos en 
diversos trabajos y el autor enumera a 
la fenilbutazona, sulfaphenazole, clor- 
promazina, proclorperazine, clordiaze- 
póxido, diazepán, estrógenos, destropro- 
poxifeno, halotane, etosuccimida, isonia- 
zida, cloranfenicol, disulfiran, sulthia- 
me, metylfenidato, pudiendo observar 
en oportunidades manifestaciones clíni- 
cas de toxicidad. 

SOLOMON y SCHROGIE (1967) han des- 
crito que el tiempo de vida media es en 
el hombre de 22-24 horas. Su máxima 
concentración sérica se obtiene según 
BUCHTHAL (1960) después de 6 a 10 días 
de inciado el tratamiento a una dosis 
de 3-8 mg/Kg. Este autor demostró que 
después de 2 semanas de administración 
cuando se descontinúa, la concentra- 
ción sérica baja un 10% en las primeras 
24 horsa y del 35 al 55% cada 24 horas 
subsiguientes. 


Pa 


SVENSMARK (1960) demostró en gene- 
ral que un efecto benéfico en el control 
de las crisis se obtiene cuando el nivel! 
sérico alcanza alrededor de 10 a 20 mcg/ 
ml. que se obtiene usualmente a la se- 
mana de haber iniciado el tratamiento 
a una dosis de 4 a 8 mg/Kg. 

No obstante, LIVINSTONG (1972) seña- 
la como inconsistente el dosaje conven- 
cional sérico y control de la crisis, te- 
niendo en cambio un gran valor el din- 
tel sérico y las manifestaciones de into- 
xicación señalando que el nivel de 25 
mcg/ml. el paciente presenta somnolen- 


- cia; y por encima de 50 mcg/ml. se evi- 


dencia un coma medicamentoso. 
SVENSMARK (1960) ha descrito que, en 
las madres epilépticas con terapia de 
D F H cuyo nivel sérico es de 28 
mcg/ml., la concentración en la leche 
materna es de 6 meg/ml.; CANTU (1962) 
no encontró modificaciones significati- 
vas del nivel sérico cuando el fármaco 
se administra ya sea por vía oral o in- 
tramuscular. Si bien, con la aplicación 
endovenosa rápidamente se obtiene un 
nivel sérico, esto no se recomienda pues, 
GELLERMAN (1967) ha descrito casos de 
muerte por fibrilación ventricular. 
GLASSO (1972) ha encontrado concentra- 
ciones de D F H similares en fluídos 
transcelulares tales como el LCR, secre- 
siones gastrointestinales, bilis, saliva, 
etc. Además, considera que la saturación 
del cuerpo es necesaria y esencial antes 
que alcance los dinteles séricos terapéu- 
ticos y a nivel del encéfalo. Este autor 
marcando el DPH con C-14 lo adminis- 
tró 85 minutos antes de la separación 
del cordón umbilical en el macacus rhe- 
sus y lo detectó en el feto sacrificado 
40 minutos más tarde mostrando una 
alta concentración en el hígado y encé- 
falo, demostrando así su rápida transfe- 
rencia al sistema nervioso por vía pla- 
centaria. yA 
YANAGIHARA (1972) ha efectuado en 


ratas estudios comparativos de distribu- 
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ción del DFH y ha encontrado que este 
se acumula a nivel de la membrana 
plasmática de la neurona, en acumula- 
ciones nucleares y en terminaciones ner- 
viosas, siendo la concentración mucho 


* menor a nivel de la glía. La excreción 


se hace por vía renal, y GLASKO (1972) 
señala que se efectúa probablemente 
por filtración glomerular y secreción tu- 
bular. BUTLER (1957) indica que el 5% 
de DFH se excreta sin metabolizar y el 
resto en forma de HPPH y sus metabo- 
litos. En 1965 HOLLAND describió intoxi- 
cación por falta de la excreción renal 
en una niña con fenilcetonuria. 

La DFH es un potente anticonvulsi- 
vante que está indicado para el control 
de la crisis generalizada tipo grand mal 
y en la epilepsia autonómica. También 
tiene efecto terapéutico sobre la crisis 
sicomotoras, un mínimo efecto sobre el 
petit mal, aunque en circunstancias in- 
crementa las crisis. Es inefectivo en el 
tratamiento de la epilepsia mioclónica. 

También está indicado en el trata- 
miento de la neuralgia trigeminal BRA- 
HAM (1960) y en las arritmias cardíacas 
especialmente las asociadas con intoxi- 
cación digitálica (KARLINER) 1967. 

Como todo fármaco tiene sus contra- 
indicaciones y se señala: Deficiencia de 
parahidroxilasa (KUTT 1964), enferme- 
dad hepática (KUTT, WINTERS 1964), coe- 
xistencia de enfermedad degenerativa 
del Sistema Central (WILLIAMSON 1940) 
y transtornos de eliminación por falla 
renal (HOLLAND 1965). 

Cuando se le administra produce una 
serie de efectos colaterales indeseables 
que es necesario conocer para un mejor 
manejo de la droga. Para una mejor 
apreciación la dividiremos en: 


1.—Sistema Nervioso: La aparición 
de transtornos del equilibrio (ataxia), 
diplopia y nistagmus indican que la do- 
sis máxima tolerable ha sido sobrepa- 
sada; estos transtornos desaparecen a la 
semana de descontinuar el fármaco. Se 
ha reportado casos en quienes los sín- 
tomas persistieron seis meses después 
de haber descontinuado su administra- 
ción. Igualmente se asocia disartria y 
somnolencia. 

Hay evidencia que la DFH a dosis 
altas produce cambios histológicos a ni- 
vel del cerebelo y ésto es motivo de con- 
troversia. 
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UTTERBACK (1958) reportó la casi de- 
saparición de las células de Purkinge 
en humanos. SNIDER (1972) en un estu- 
dio experimental en ratas encontró al 
microscopio electrónico proliferación de 
las membranas en el cerebelo con. acu- 
mulos lamelares de cuerpos difusos que 
recuerda algunas formas de lipidosis, 
sin encontrar disminución de las célu- 
las de Purkinge. 

También se ha descrito en la litera- 
tura que el DFH puede originar signos 
de irritación meníngea con pleocitosis y 
elevación de las proteínas en LCR (DUT- 
TON 1958), ambliopía tóxica .(LEVITT J, 
1940), activar convulsiones tónicas del 
tipo tallo cerebral (LEVY 1965), y en fin, 
neuropatía periférica que se encuentra 
por lo general asociadas a anemia mega- 
loblástica secundarias al anticonvulsi- 
vante (ANAND 1964). 

No obstante, en 1968 LOVELACE si 
bien confirma con electrofisiología la 
neuropatía, no logró establecer una aso- 
ciación del nivel sérico del ácido fólico 
con la neuropatía. 

2.—Disturbios Cutáneo - Mucosos: 
Con frecuencia se produce un rash mor- 
biliforme que por lo general se presen- 
ta de 10 a 15 días de iniciado el trata- 
miento, se asocia con elevación de tem- 
peratura, linfadenopatías y leucopenia, 
su aparición no está relacionada a la 
dosificación, sino indicaría sensibilidad 
al fármaco. ] 

PAOLETTI (1957) ha descrito rash pur- 
púrico en relación a púrpura tromboci- 
topénica desencadenado por la adminis- 
tración de DFH. 

Igualmente, en la literatura se con- 
signa casos fatales de dermatitis exfo- 
liativa (VANWYK 1948). Recientemente se 
ha descrito un síndrome caracterizado 
por erupción cutánea, fiebre, linfadeno- 
patías con viceromegalia del hígado y 
bazo (ROBINSON 1965). 

En 1943 ELLIS describe casos de Ste- 
ves Johnson. 

En un porcentaje que oscila del 3 
al 78% el DFH origina hiperplasia gin- 

gival (GARDNER 1962), lo que aparece por 
lo general 2 a 3 meses después de ini- 
ciado el tratamiento; no se ha logrado 
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demostrar esta alteración y el dintel sé- 
rico del anticonvulsivante. GLICKMAN 
(1965) establece que desde el punto de 
vista histológico la hiperplasia gingival 
consiste en una pronunciada hiperpla- 
sia de tejido conectivo y del epitelio, 
y su mecanismo de producción no está 
aclarado. READER (1950), basándose en 
trabajos experimentales sugiere que la 
supresión o disminución de la actividad 
adrenocortical sería el factor causante 
de esta hiperplasia. BABCOCK (1964), ha 
demostrado una correlación positiva en- 
tre la concentración del DFH en la sa- 
liva y la hiperplasia gingival, despla- 
zando así la tesis de una alteración del 
metabolismo del magnesio. 

En un 5% se evidencia una hiper- 
tricosis que aparece dos a tres meses 
de iniciado el tratamiento. Se caracte- 
riza por aumento del vello genital, in- 
cremento o aparición de vello en miem- 
bros inferiores, tronco y bozo (WILKINS 
1950), todo lo cual es irreversible. No 
se ha logrado confirmar la sospecha de 
una alteración endocrina, pues los va- 
lores de 17-ketoesteroides fueron nor- 
maels (LIVINGSTON 1972). 

La aparición de cloasmas hiperpig- 


mentados ha sido descrita por KREBS 
(1964). 


3.—Disturbios Digestivos: A) Gastro- 
intestinales: Frecuentemente los pacien- 
tes relatan sensación de pesadez abdomi- 
nal y en menor proporción náuseas y vó- 
mitos. Al parecer esto sería producido 
por la cápsula que contiene el DFH que 
está elaborada por aceite vegetal. Se 
recomienda administrar el fármaco des- 
pués de las comidas. 


B) Alteraciones Hepáticas: (LIVINGS- 
TON 1972). Con relativa frecuencia se 
observa un incremento de la fosfatasa 
alcalina sin manifestaciones de disfun- 
ción hepática. Igualmente se. ha repor- 
tado casos de asociación de dermatitis 
exfoliativa con hepatitis (DUMA 1966) 


sugiriéndose que es producto de sensi- 
bilidad al DFH. 


4.—Disturbios Urinarios: Estas alte- 
raciones son sumamente raras y FINKEL- 


MAN (1942), describe 6 casos de albu- 
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minuria y WILLIAMSON (1940) dos casos 
de excresión de hematoporfirinas. - 

5.—Alteraciones Hematológicas: La 
anemia megaloblástica fue inicialmente 
reportada (ROHRBACH 1950). HAWKINS 
(1958) controló durante dos años a 159 
pacientes con tratamiento de DFH y en- 
contró que solo uno tenía una franca 
anemia y que el 36% presentaban ma- 
erocitosis sin anemia. 

El mecanismo en sí no está aclarado 
se ha tratado de explicar por a) proba- 
ble interferencia con el ácido fólico por 
acción competitiva enzimática (HAWKINS 
1954), b) incremento de su expresión 
urinaria. (STOKES 1958). También se ha 
descrito  agranulocitosis  (DICKERSON 
1942). 

HAWKINS (1956) reporta 8 casos ane- 
mia macrocítica que presentaban depre- 
sión de la médula ósea. 

6.— Alteraciones Cardio-Vasculares: 
En escasas oportunidades se describen 
evidencias de daño del miocardio con 
alteraciones electrocardiográficas  (FIN- 
FELMAN 1942 - MALLACH 1943). Igualmen- 
te se ha descrito casos de periarteritis 
nodosa (FRANKEL 1952). 

7.—Otros Efectos Colaterales: a) De- 
presión del PBI sérico descrito por 
OPPENHEIMER (1961) quien demostró que 
los pacientes que reciben DFH debido 
a un efecto competitivo desplaza a la 
tiroxina (T4) de la globulina alfa-2. 
Esto ha sido correlacionado con el din- 
tel sérico de DFH y no guarda relación 
con el tiempo de administración de 
DFH (CANTU 1966). 

b) En los últimos años se ha descrito 
un incremento de casos de Lupus Eri- 
tematoso Sistémico durante la adminis- 
tración terapéutica de DFH ( JACOBS 
1963). 

c) Así mismo, se ha descrito linfade- 
nopatías de gran magnitud que simulan 
linfomas malignos tanto clínicamente 
como desde el punto de vista anatomo- 
patológico (SALTZSTEIN 1959). ROBINSON 
(1965) ha sugerido una base de hiper- 
sensibilidad y detectó la presencia de 
anticuerpos anti-DFH. 

d) Igualmente se ha reportado un 
síndrome de pseudo-mononucleosis (SIE- 


q 


GAL 1961) caracterizado por linfocitosis, 
adenopatías y linfocitos “atípicos”. En 
otras circunstancias los pacientes pue- 
den desarrollar linfomas y fallecer. 

e) Dosis alta de DFH (SANBAR 1967) 
produce hiperglicemia y glucosuria en 
pacientes. no diabéticos y su mecanismo 
al momento actual no ha sido aclarado. 

f) En 1967 KRUSE describió alteracio- 
nes de la osificación metafisiaria de 
huesos largos y consideró que era pro- 
ducido por déficit de Vitamina D, reco- 
mendando el autor el control radiológi- 
co de las pacientes que reciben el DFH. 


INTOXICACION AGUDA: Si bien, 
la dosis media letal en adultos ha sido 
estimada de 2 - 5 gm.; sin embargo, se 
ha reportado casos de sobrevida después 
de la ingestión de 25 gm. (NAUTH-MISIR 
1948). 

En dosis por encima de 8 gm. se pro- 
duce depresión del sistema nervioso. Se 
recomienda lavado gástrico, desde que 
no existe antídoto específico, y además, 
oxígeno, vasopresores, diuréticos y fi- 
nalmente diálisis (ANDIA 1968). 


MEFENTOINA 


La mefentoína tiene la fórmula quí- 
mica de 5-etil-3 metil-5 fenildantoína y 
está relacionada química y farmacológi- 
camente a la difenil-hidantoína. De este 
se diferencia porque tiene un grupo me- 
til unido al nitrógeno en posición 3 del 
núcleo hidantoína y un grupo etil en 
lugar de uno de los radicales fenílicos 
del carbón en posición 5 del grupo es- 
tructural (LIVINGSTON 1972). 

El metabolismo no ha sido aclarado. 
Se sabe que se absorbe a nivel del trac- 
to intestinal, pasa a la sangre y a nivel 
exclusivamente hepático sufre un pro- 
céso de demetilación convirtiéndose en 
5,5-etilfenilhidantoína, producto que 
juega rol importante en la terapéutica 


y efectos tóxicos (BUTLER 1954), y una 
_ parte sufre proceso de hidroxilación. Es 


excretada por la orina, en pequeño por- 
centaje en forma de droga inicial siendo 
el mayor porcentaje los metabolitos. 
LOSCALZO (1945) fue el primer autor 
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que reportó su efecto benéfico anticon- 
vulsivante. 

Está indicado para el tratamiento de 
crisis convulsivas generalizadas, tiene 
un efecto menor en los ataques psicomo- 
tores, siendo esencialmente inefectiva 
en otras formas de epilepsia. Su uso en 
la práctica diaria es restringido por los 
múltiples efectos colaterales que pro- 
duce. 

Con gran frecuencia se produce som- 
nolencia, y llega a ser de tal intensidad 
que impide el paciente realizar sus ac- 
tividades. 

Otros exhiben confusión. 


SCHWAB (1954) reporta que del 5 - 
10% de pacientes que reciben este fár- 
maco les produce rash morbiliforme, si- 
milar al del DFH asociado con hiper- 
termia, adenopatía y leucocitosis. Rash 

- prupúrico (LIVINGSTON 1972) asociado a 
disminución del recuento plaquetario 
ha sido descrito. HUNTER (1951) informa 
de la aparición de máculas hiperpig- 
mentadas. 

Los efectos alarmantes y mas signi- 
ficativos son a nivel hematológico, (LI- 
VINGSTON 1972) y se ha descrito leuco- 
penia con disminución de los polimor- 
fonucleares, agranulocitosis y pancito- 
penia en otros casos; estos cambios son 
reversibles cuando se descontinúa la 
droga. BEST (1950) relata presencia de 
anemia hipoplásica severas y SNAPPER 
(1951) reporta casos de anemia hemo- 
lítica. 

Igualmente se ha descrito cuadro de 
adenopatías severas que simulan cua- 
dros de linfomas (DOYLE 1963). Casos de 
lupus eritematosos sistémicos son fre- 
cuentes con la administración de este 
fármaco (JACOBS 1963). 


ETHOTOIN 


Su fórmula química es el 3-etil-5 fe- 
nilhidantoína. Su efecto anticonvulsi- 
vante fue descrito por  LIVINGSTON 
(1956), SCHWADE (1956). 

Ambos estudios concluían que tiene 
efecto anticonvulsivantes en las crisis 
generalizadas y en menor grado para 
las psicomotoras, 
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Los estudios posteriores de LIVINGS- 
TON (1972) indican que tienen un pobre 
efecto anticonvulsivante siendo su uso 
restringido sobre todo a niños que pre- 
sentan intolerancia a otros fármacos. 

Los efectos colaterales son pocos y 
al igual que otras hidantoínas produce 
rash.: SALZSTEM (1958) describió cuadro 
de linfadenopatías. Otros efectos y de 
poca cuantía son: náuseas, cefalea, ano- 
rexia, mareos, nistagmus y depresión. 


ALBUTOIN 


Su empleo en la práctica clínica fue 
introducido en 1959 por DAVIS. Se le con- 
sidera que tiene un buen efecto anti- 
convulsivante, pero, los estudios clíni- 
cos experimentales son muy limitados. 
Su dosis terapéutica es 1200 mg/día los 
que tienen una efectividad similar a 150 
mg/día de fenobarbital. A esta dosis 
su nivel sérico alcanza 4 mcg/ml. (CE- 
REGHINO 1972). Se describe que produce 
una serie de efectos colaterales de poca 
intensidad caracterizados por cefalea, 
somnolencia, náuseas, vómitos, pérdida 
de peso. 

Los estudios de MICHILLAP (1967) in- 
dican que provee de un significativo 
efecto cuando se le compara con la di- 
fenilhidantoína. Ñ 

Se mantiene una espectativa con 
este fármaco que incrementaría el ar- 
senal terapéutico antiepiléptico. 


BARBITURICOS 
FENOBARBITAL 


El fenobarbital fue inicialmente em- 
pleado en el tratamiento de la epilepsia 
en 1912 por HAUPTMANN. Tiene por fór- 
mula el ácido 5-etil-5-fenilbarbitúrico. 
Se presenta en forma de cristales blan- 
cos, estable y soluble en agua. 

Se absorbe por el estómago, intesti- 
no delgado, recto, tejido celular subcu- 
taneo y músculo. Después de su absor- 
ción se distribuye en todos los fluídos 
transcelulares incluyendo el LCR y tam- 
bién el encéfalo; atraviesa la barrera 
placentaria siendo las concentraciones 
fetales similares a las maternas (PLOMON 
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1957). Su vía metabólica primaria (BU- 
TLER 1956) es la hidroxilación del ani- 
llo fenílico, convirtiéndose en metaboli- 
tos, especialmente el para-hidroxi, en- 
contrado en alta proporción en orina 
(ALGERI 1956), el que al parecer desarro- 
lla la actividad hipnótica. Su hidroxi- 
lación es efectuada a nivel hepatocito. 
La eliminación, es por vía renal habién- 
dose calculado su excresión en 14% por 
24 horas. (SVENSMARK 1963), siendo el 
25% fenobarbital sin metabolizar. 

Es considerada como droga prototi- 
po para modificar las concentraciones 
enzimáticas en el organismo, lo que ob- 
serva preferentemente en la interacción 
con otros fármacos. CUCINELL (1965) ha 
demostrado una baja en la respuesta de 
la protrombina en los pacientes que re- 
ciben bihidroxicoumarin y warfarina 
asociados al fenobarbital aún a dosis ba- 
jas p.e. 65 mg/día. De otro lado en per- 
sonas genéticamente predispuestas orl- 
ginan metahemoglobinuria cuando se le 
asocia acetofenitidin (SHAHIDI 1968). 

Disminuye el tiempo de vida media 


de la fenilbutazona LEVI (1968). En fin, 


incrementa el metabolismo de la dipi- 
rona, digitoxina, griseofulvina y anty- 
pirina (CONNEY 1967). Todas estas modi- 
ficaciones se explicarían porque el fe- 
nobarbital puede'bajar el nivel plasmá- 
tico de las otras drogas por desplaza- 
miento de las proteínas a las que están 
unidas causando 'un incremento en el 
volumen de distribución. 

El nivel sérico terapéutico anticon- 
vulsivante ha sido considerado de 10 a 
25 mcg/ml. (SVENSMARK 1963), que se 
obtiene alrededor de 3 semanas cuando 
se administra a una dosis del 5 mg/Kg. 
Las manifestaciones tóxicas son eviden- 
tes a un dintel por encima de 30 
mcg/mil. 

Su empleo está indicado para las cri- 
sis grand mal, focales motoras y convul- 
siones febriles. Mejora parcialmente las 
mioclónicas y autonómicas. Incrementa 
la crisis de petit mal o las psicomotoras. 

Su empleo origina efectos colaterales 


que dada la proporción de su uso son 


considerados de poca intensidad. Se con- 
sidera a: 


/ 


1) Somnolencia: La administración a 
las dosis recomendadas produce somno- 
lencia que en ocasiones interfiere con 
la actividad diaria. Esto desaparece en 
forma espontánea a las pocas semanas 
de iniciado el tratamiento, pero, puede 
utilizarse el methilfenidato o anfetami- 
na para contrarrestarla. 

2) Excitación e hiperactividad: Se 
produce por lo general en los niños y 
esto no está relacionado a la dosis sino 
es considerado como sensibilidad de- 
biéndose de descontinuar el fármaco. 

3) Rash cutáneo: Es eventual y de- 


saparece al suspender la droga. Se ca- 


racteriza por ser morbiliforme. 

4) Otras reacciones: En forma escasa 
se encuentra reportes de Dermatitis ex- 
foliativa (STEINER 1953); Síndrome de 
Stevens Johnson (BERLIN 1947). En 1957 
Mc GEACHY describió un síndrome de 
“sensibilidad al fenobarbital” que se ca- 
racteriza por rash eritematoso, hiperter- 
mia, confusión mental y daño orgánico, 
tóxico de órganos parenquimatosos, que 
llevan a la muerte. 

En la administración con la DFH 
(HYMAN 1966), se ha descrito cuadros de 
Hodking. En 1968 KENNETT describió es- 
tomatitis. 

En fin, los barbitúricos en general 
(BROWING 1972) alteran la función en- 
docrina. Experimentalmente se ha de- 
mostrado que liberan hormonas pituita- 


rias tales como la ACTH, gonadotrofinas ' 


y hormona antidiurética y de otro lado 
inducen y estimulan a la actividad oxi- 
dativa hepática en el metabolismo de 
esteroides tales como la testosterona y 
estradiol. 


MEPHOBARBITAL : 


Tiene por fórmula el 5-etil-1-metil-5- 
fenilbarbitúrico. En 1932 BLUM lo utili- 
z6 en el tratamiento de la epilepsia. 

Administrada por vía oral es absor- 
bido en el estómago y duodeno y luego 
a«nivel hepético sufre proceso de deme- 
tilación (BUTLER 1952) y solo el 0.8% del 
fármaco es excretado por vía urinaria 
sin metabolizar. Experimentalmente se 
ha calculado que del 74 al 17% de la 
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dosis administrada se transforma en fe- 
nobarbital y (BUTLER 1952) se ha demos- 
trado que a los 30 minutos de adminis- 
trado por vía endovenosa se puede de- 
tectar fenobarbital a nivel sérico, a las 
6 horas existen concentraciones equiva- 
lentes (similares) de fenobarbital y me- 
phobarbital y a partir de las 8 horas el 
fenobarbital decrece. 

La transformación a fenobarbital es 
un proceso oxidativo que sigue a la hi- 
droximetilación. 

Su empleo está indicado en el tra- 
tamiento de la Epilepsia Gran Mal, 
siendo de pobre efecto en otras formas 
de epilepsia. 

Los efectos colaterales son similares 
al fenobarbital aunque de menor inten- 
sidad. 


METHARBITAL 


Su uso data de 1950 cuando PERLS. 
TEIN reportó resultados favorables en el 
tratamiento de la epilepsia gran mal. 
Su fórmula corresponde al ácido 5,5- 
dietil-metilbarbitúrico. ? 

Es metabolizado a nivel hepático 
donde sufre proceso de demetilación si- 
milar al mephobarbital y en 1953 BUTLER 
encontró que el 69% de la dosis admi- 
nistrada se convierte en barbital. Expe- 
rimentalmente, a las 36 horas de admi- 
nistración es posible dosar a nivel sé- 
rico el methabarbital y barbital en pro- 
porción similar sugiriendo que sólo un 
porcentaje limitado de la droga sufre 
proceso de demetilación. Su efecto an- 
ticonvulsivante es considerado como de 
poca intensidad siendo su uso muy res- 
tringido. Sus efectos colaterales son po- 
bres y similares a los descritos en los 
barbitúricos anteriores. 


PRIMIDONA 


Estructuralmente este fármaco está 
relacionado al fenobarbital, y difiere de 
éste porque 2 átomos de hidrógeno han 
sido reemplazados por oxígeno en el áto- 
mo de carbón en la partícula úrea. Tie- 
ne por fórmula el 5-etilhidihidro-5-fenil- 
4-6 (1 H, 5 H) primidinediona. 


134 


Biblioteca Enrique Encinas | 


- Fue descrito por BOGUE (1949) quien 
experimentalmente demostró su efecto 
anticonvulsivante y fue HANLEY (1952) 
quien reportó su empleo en el trata- 
miento de la Epilepsia. 

La primidona se absorve por el es- 
tómago y duodeno y GALLAGHER (1972) 
considera que en su metabolismo se con- 
vierte en dos metabolitos importantes 
feniletilmanolamide (PEMA) y feno- 
barbital. La formación del primero es 
rápida y del segundo se efectúa lenta 
requiriendo la acción oxidativa hepáti- 
ca. Los estudios sobre su biotransforma- 
ción son limitados por dificultades téc- 
nicas. Absorvido el fármaco tiene un 
tiempo de vida media de 10 horas y el 
feniletilmanolamide (PEMA) se ha es- 
timado en un tiempo de vida media que 
oscila entre 24 y 48 horas. 

La interacción de la primidona y sus 
metabolitos (feniletilmanolamide y fe- 
nobarbital) con otras drogas no ha sido 
investigado. 

Existe la opinión, aunque no eviden- 
cias incompletas, que la primidona sin 
metabolizar tiene efectos anticonvulsi- 
vantes. 

Su empleo está indicado para el tra- 
tamiento de las crisis convulsivas gran 
mal, y controla además crisis psicomo- 
toras y autonómicas. 

Tiene una serie de efectos colaterales 
y se señala: 

1) A nivel del Sistema Nervioso Cen- 
tral: Produce somnolencia de grado va- 
riable que va hasta la letargia severa. 
Además, mareos, ataxia, diplopia. Esto 
dura alrededor de 1 - 2 semanas y ce- 
den espontáneamente. 

Igualmente produce cambios en la 
personalidad. 

2) Hematológico: Se ha reportado 
anemia megaloblástica  (CHRISTENSON 
1957). LANGLANOS (1967), ha descrito 
cuadros de eosinofilia, leucopenia y 
trombocitopenia. 

3) Dermatológico: Ocasionalmente se 
evidencia rash morfiliforme usualmente 
dentro de las 24 horas de iniciado el tra- 
tamiento. 

4) Hepáticas: Se ha objetivado incre- 
mento de la fosfatasa alcalina sin mani- 
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festaciones de disfunción (LIVINGSTON 


1972). 

5) Linfático: LANGLANDS (1967) estu- 
dió casos de lifadeopatías asociadas a la 
administración de este fármaco. AHUJA 
(1966) describió casos de lupus eritema- 
tosos sistémicos desencados por el em- 
pleo de esta droga. 


SUCCIMIDAS 
ETHOSUXIMIDE 


Este fármaco fue inicialmente utili- 
zado para el tratamiento de la Epilep- 
sia por ZIMMERMAN en 1951. Su fórmula 
corresponde al 2-etil-2-metil-succimide, 
altamente soluble en agua. En su es- 
tructura tiene 2 isómeros y un carbón 
asimétrico. : 

HANSEN (1964) estudió el metabolis- 
mo de esta droga e informó que los ni- 
veles séricos alcanzan un dintel alto a 
las 2 - 4 horas después de su adminis- 
tración en dosis única. Se excreta por 
orina siendo un 19% sin metabolizar. 
Su,tiempo de vida media en el hombre 
es de 53.7 a 77.9 horas (LIVINGSTON 
1972). Su distribución en el organismo 
alcanza rápidamente todos los tejidos. 
Experimentalmente, (BURKETT 1971), en 
ratas ha encontrado dos metabolitos 
y uno es definido como el (1-hidroxiel- 
til)-2 metil succimida sugiriendo que el 
grupo hidroxil se conjugue con el ácido 
glucorónico. 

HAERER (1970) concluye que una dosis 
media de 20.7 += 5.8 mg/Kg. a los 7 
días alcanza un nivel sérico terapéutico 
que ha sido estimado en 40 - 14.9 mcg/ 
ml., recomienda administrarlo en dosis 
única. Su uso está indicado en la epilep- 
Sla petit mal y no da resultados signifi- 
cativos cuando se le emplea en otras 
formas de epilepsia. 

Su administración produce una serie 
de efectos colaterales caracterizados por 
mareos, cefalea, ataxia que desaparecen 
al descontinuar su administración. 

WEINSTEIN (1966) informa de dolor 
abdominal agudo prolongado, náuseas, y 
vómitos. 
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En 1968 LIVINGSTON reportó casos de 
lupus eritematoso sistémico desencados 
por este fármaco, y además cuadros 
transitorios de leucopenia y eosinofilia. 

GOLDENSOHN (1962) ha descrito ma- 
nifestaciones parkinsonianas en pacien- 
tes que reciben terapia con esta droga. 

LORENTZ (1960) informa la ocurren- 
cia de alteraciones psíquicas que inclu- 
ye disturbios del sueño, pavor noctur- 
no, disminución en la concentración, 
agitación, agresividad y hasta casos de 
psicosis paranoide. En casos de intoxica- 
ción aguda se recomienda la hemodiáli- 
sis por no contar con antídoto dada la 
rapidez de su absorción. 


METHSUXIMIDE 


Es el N,2-dimetil-2-fenilsuccimida- 
Hacia 1954 ZIMMERMAN informó del efec- 
to anticonvulsivante en el tratamiento 
de la epilepsia petit mal. GLAZKO (1972) 
informó a una dosis de 150 - 200 mg/Kg. 
día se obtiene un dintel sérico de 6 - 12 
mcg/ml. Poco se conoce de su metabo- 
lismo. En estudio cromatográfico ha de- 
tectado la excreción de varios metaboli- 
tos cuya biotransformación se desco- 
noce. 

Su empleo está indicado en la Epi- 
lepsia petit mal, aunque es de menor 
efectividad que el ethosuximida. Tiene 
un pobre o nulo control en la forma 
mioclónica. NA 

Produce marcada somnolencia, di- 
plopia, ataxia, mareos (AMA 1964), ano- 
rexia, constipación, diarreas, náuseas, 
cefalea, eosinofilia, monocitosis, daño 
renal y hepático y alteraciones psiquia- 
tricas. Pp 
Su uso es limitado por los múltiples 
efectos colaterales y pobre efecto tera- 


péutico. 
PHENSUXIMIDE 


Químicamente designado como N- 
metil-2-fenilsuccimide. 

Su metabolismo ha sido estudiado 
por GLAZKO 1954) que demostró que los 
niveles séricos máximos se obtienen 1 - 
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2 horas después de su administración 
por vía oral, a partir de 8 - 12 horas 
disminuye estos niveles que llegan a 0 
a las 24 horas. Se excreta por orina y 
no se han logrado determinar aún su 
biotransformación. 

CHAO (1954) ha descrito un modera- 
do efecto en el control del petit mal, 
siendo descrito por otros como nulo su 
valor terapéutico (LIVINGSTON 1972). Su 
efecto es el mas pobre de las succimidas. 

Origina una serie de efectos colate- 
rales que incluye somnolencia, rash, 
anorexia, vómitos e irritabilidad. 

MICHILLAP 1952) ha informado de he- 


maturia. DOIG (1962) de anemia megalo- 
blástica. 


SULFONAMIDAS 
ACETAZOLAMIDE 


Es una sulfonamida heterocíclica que 
tiene por fórmula química 5-acetamido- 
1,3,4-thiadiazol-2 sulfonamida. Es un po- 
tente inhibidor de la anhidrasa carbóni- 
ca que es utilizado como antiepiléptico, 
inhibe a esta enzima en cualquier teji- 
do que la contenga. 

Administrada por vía oral es absor- 

vida a nivel gastro-intestinal alcanzan- 
do su mayor concentración sérica a las 
2 horas y tiene una eficacia terapéutica 
de 8 - 12 horas tiempo que es elimina- 
da por vía urinaria en un 80%. 

Este fármaco fue introducido en la 
terapia anticonvulsivante por BERGS. 
TROM en 1952 que indicó que la acido- 
sis sumada a la deshidratación produ- 
cía un efecto similar a la dieta ceto- 
génica. y! 

MICHILLAP (1955) indica que el efecto 
antiepiléptico es debido a la inhibición 
de la anhidrasa carbónica a nivel cere- 
bral, produce acumulación del dióxido 
de carbón a nivel neuronal lo que ori- 
gina un retardo en la conducción neu- 
ronal. 

WADA (1961) reportó resultados favo- 
rables en pacientes con crisis frecuen- 
tes o en el status convulsivo. 

LOMBROSO (1960) llamó la atención 
que su empleo prolongado disiminuye 
su acción terapéutica. 
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Se administra a una dosis de 10 mg/ 
Kg. día y el nivel terapéutico plasmático 
es de 10 a 14 mcg/ml. (WOODBURY 1972). 
Se distribuye en concentración alta a 
nivel del estómago, corteza renal, pán- 
creas, plexos coroideos y en general en 
los órganos secretorios que contienen 
anhidrasa carbónica. En la interacción 
con otras drogas se sabe que disminuye 
la absorción de la anfetamina e incre- 
menta la del ácido salicílico. 

El probenecid, que actúa bloquean- 
do la secreción renal de los ácidos dis- 
minuye la excreción de la acetazola- 
mide. 

Su uso está indicado sobre todo en 
el petit mal y en el período menstrual 
de pacientes epilépticas. Además ha de- 
mostrado tener un moderado efecto en 
otras formas de epilepsia. 

CHAO (1961) ha descrito reacciones 
secundarias de poca intensidad que en 
orden de frecuencia decreciente produ- 
ce anorexia, somnolencia, vómitos, irri- 
tabilidad, cefalea, mareos, parestesias, 
ataxia, respiración irregular, rash cu- 
táneo, distención abdominal y cianosis. 

Su uso prolongado (GLUSHIEN 1956) 
origina cristaluria y lesiones renales. 


SULTHIAME 


Este fármaco que químicamente se de- 
signa como el P-(tetrahidro-2 H-1,2-tia- 
cin-2-y1) -bezenesulfonamide 5 dióxido. 

Actúa bloqueando la anhidrasa car- 
bónica a nivel eritrocítico y cerebral. 

DIAMOND (1963) marcando el sulthia- ' 
ne con azufre radioactivo determinó que 
se elimina del 32 al 59% a nivel uri- 
nario. > 

HASEN (1968) ha demostrado que los 
pacientes que reciben esta droga con 
DFH incrementa el nivel sérico de esta 
hidantoína por un probable efecto de 
inhibición de la hidroxilación. + 

GREEN (1972) indica que su efecto 
anticonvulsivante es predominante en 
las crisis psicomotoras a una dosis de 
8 a 11 mg/Kg. día. Su administración 
origina una serie de efectos colaterales 
caracterizados por apatía, disartria, ce- 
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falea, insomnio, náuseas, parestesias y 
rash. 

LISKE (1963) ha reportado la facilidad 
de este producto en desencadenar reac- 
ciones psicóticas. 

Los autores indican que se trata de 
un buen agente antiepiléptico para las 
crisis psicomotoras para pacientes re- 
fractarios a otros anticonvulsivantes. 


OA ZO TTDIONAS 
TRIMETHADIONE 


Corresponde químicamente al 3,5,5- 
trimetiloxazolidine-2-4-dione. 

Fue sintetizada por SPEMAN en 1944 
y un año después LENNOX (1945) repor- 
tó su uso relativo en el tratamiento de 
la Epilepsia. Se absorve por vía diges- 
tiva y sufre proceso de demetilación a 
5,5-dimetil-2,4-oxazolidinedione (BUTLER 
1958) especialmente a nivel hepático y 
es excretado en forma lenta por vía re- 
nal siendo posible su reabsorción a ni- 
vel del tubuli renal cuando la orina es 
ácida (WADDELL 1957). 


Su eliminación se incrementa cuan- 


do se administra terapia alcalinizante 
(JENSEN 1962). Se discute si el metabo- 
lito o el trimethadione per se tiene la 
acción anticonvulsivante. 

Su nivel terapéutico en sangre se- 
gún JENSEN (1962) es de 700 mg/lt. 
cuando la concentración es menor pier- 
de su efecto terapéutico. 

Su uso está indicado en el control 
del petit mal siendo ineficaz en otras 


formas de epilepsia. Incrementa las cri- * 


sis gran mal o precipita su presentación 
en algunos pacientes. 
Origina una serie de efectos colate- 
rales: 


1. S.N.C.: Se ha descrito la gran 
frecuencia que se produce la fotofobia 
alteración que no guarda relación con 
la dosis sino la sensibilidad al fármaco. 
SLOAN (1947) ha observado disminución 
de la agudeza visual, disminución en la 
discriminación de los colores y fotobo- 
bia, sugiriendo que se trata de un pro- 
blema de la capa neural de la retina y 
no alteración fotoquímica. 


En ocasiones cefalea, diplopia, vér- 
tigo. irritabilidad, somnolencia. 

2. Cutáneo: Rash morbiliforme y 
urticaria son frecuentes, siendo ocasio- 
nal el rash eczematoide. SHAFFER (1948) 
describió síndrome de Stevens Johnson. 

3. Hemáticas: Tiene serios efectos 
tóxicos sobre la médula ósea, produ- 
ciendo aplasia. Además, se ha descrito 
agranulocitosis, leucopenia, neutrope- 
nia. Con freguencia se observa tenden- 
ca a la diátesis hemorrágica. 

4. Renales: BARNETT (1948) descri- 
bió síndrome nefrótico que se instaló 
4 - 5 meses después de instalada la te- 
rapia. 

5. Otros: SHULMAN (1960) describe 
cuadros de lupus eritematosos sistémi- 
cos desencadenados con este fármaco. 

HOLOWACH (1960) informa de cuadros 
de alopecia. 

PETERSON (1966) describe casos de 
miastenia gravis, 


PARAMETHADIONE 


Su fórmula química es el (3,5-dime- 
til-5-etilxazolidina-2,4-dione es un hu- 
mólogo del trimethadione y difiere por 
la sustitución del grupo etil por el ra- 
dical metil en el carbono 5. 

Experimentalmente GOODMAN (1955) 
ha demostrado que sufre proceso de de- 
gradación a nivel hepático. Es demeti- 
lado a 5-etil-5-metil-2-4-oxazolidinedio- 
ne, siendo eliminado en forma lenta por 
orina. 

DAVIS y LENNOX (1947) fueron los pri- 
meros que informaron de su efecto so- 
bre el petit mal, exacerba el gran mal 
y presenta efectos colaterales de menor 
intensidad que el trimethadione. 

Los efectos colaterales son similares 
a los decsritos por el congénere an- 
terior. 


ALC E TEVIMOAR EA 


PHENACEMIDE 


Fue sintetizada por SPIELMAN (1948). 
Su configuración química corresponde 
al anillo tradicional de los barbitúricos, 
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hidantoínas y oxazolidione. Química- 
mente corresponde al phenylaceturea. 
Se absorve por vía digestiva aproxima- 
damente a las 2 - 3 horas. 

TATSUMI (1967) considera que tiene 
en su metabolismo dos vías diferentes: 
a) Hidrólisis al grupo aldehído, b) Hi- 
droxilación sucesiva y metilación del 
núcleo benzeno. 

Se trata de una droga altamente tó- 
xica y en 1961 el Comité de Drogas de 
la Asociación Médica América recomen- 
daba “... debe ser solamente usado por 
médicos que tengan experiencia en el 
tratamiento de la epilepsia y solamen- 
te en pacientes cuyas crisis son difíciles 
o imposibles de controlar con otros an- 
ticonvulsivantes”. 

Su empleo está indicado en la epi- 
lepsia psicomotora refractaria a otros 
fármacos y no puede ser utilizado en 
forma indiscriminada, requiere control 
clínico y de laboratorio en forma perió- 
dica siendo su administración de extre- 
mocuidado sobre todo en pacientes con 
transtornos de la personalidad o disfun- 
ción hepática. 

Tiene una serie de efectos colatera- 
les, TYLER (1951) señala cambios de con- 
ducta con destructibilidad, beligerancia, 
irritabilidad, depresión, tendencia al 
suicidio, paranoia, estados psicóticos. En 
un 2 - 3% de pacientes produce lesio- 
nes hepáticas severas que los lleva a la 
muerte. 


DIAZEPINAS 


TI. DIBENZOAZEPINA 
CARBAMAZEPINA 
Estructuralmente no está relaciona- 


da a ninguna fórmula de los anticonvul- 
sivantes convencionales. Químicamente, 


su fórmula guarda relación con el clor-' 


hidrato de imipramina. 
-. HERNANDEZ - PEON (1962) investigó 
su acción en crisis inducidas en el gato 
por estimulación eléctrica de la amig- 
dala, hipocampo y corteza motora re- 
portando que la droga abolía las des- 
cargas en su propagación al hipotálamo. 
THEOBALD (1963) informó que se ab- 
sorve rápidamente por vía digestiva. 
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Poco se conoce de su biotransformación 
y MEINARDI (1972) informa que la orina 
de pacientes que reciben este fármaco 
sometida a cromatografía y tratada con 
ácido perhidroclórico, aparecen siete 
manchas fluorescentes que al parecer 
corresponderían a metabolitos que no 
han sido identificados. El nivel sérico 
de la carbamazepina es 40 veces más 
bajo que el fenobarbital cuando se ad- 
ministra dosis equivalentes en el hom- 
bre. La dosis media es de 600 mg/día 
obteniéndose un nivel sérico que oscila 
entre 1.0 a 1.99 mcg/ml. 

A un dintel de 5 mcg/ml. se obser- 
van algunas manifestaciones de toxici- 
dad, habiéndose reportado hasta nive- 
les de 10 mcg/ml. (LIVINGSTON 1972). 

Su empleo está indicado en el trata- 
miento de la epilepsia psicomotoras, y 
en las neuralgias del trigémino. Mejora 
parcialmente las crisis gran mal. 

Produce una serie de efectos colate- 
rales y KUEGER (1964) en un extenso 
trabajo informa náuseas, pérdida de 
apetito y peso, somnolencia, alteracio- 
nes de la agudeza visual, ataxia, dismi- 
nución de la actividad secretora e inhi- 
bición de la actividad sexual. 

COOMBES (1965) ha informado casos 
de Steven-Johnson, NOE (1967) de cua- 
dro purpúrico desencado con este fár- 
maco. 

SIMPSON (1966) relata cuadros de co- 
lagenopatía. DYER (1966) llama la aten- 
ción de anemia aplástica y agranuloci- 
tosis. 


II. BENZO-DIAZEPINAS 
DIAZEPAN 


El diazepan fue sintetizado en 1961 
y fue reportado como un análogo de 
mayor potencia que el clordiazepóxido. 

SCHWARTZ en 1965 informó que este 
producto marcado con sustancias radio- 
activas, el 10% en los perros es excre- 
tado por heces, y en mayor proporción 
65% por vía urinaria. En los pacientes, 
el mayor dintel sérico se obtiene a las 
2 horas de ingerido y la desaparición 
de la radioactividad circulatoria tiene 
dos fases: Una corta cuya vida media 
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de 7 a 10 horas y otra lenta de 2.6 a 
2.7 días. 

Por vía metabólica tiene dos fases 
separadas, una de demetilación y otra 
de hidroxilación que culmina en oxa- 
zepan que es excretado en forma de glu- 
coronato. 

GLUCKMAN (1965) informa que en los 
test anticonvulsivantes el oxazepan tie- 
ne alto y potente potencia similar al 
diazepan, ambas de mayor potencia que 
el clordiazepoxido. 

En gestante, est efármaco pasa la ba- 
rrera placentaria siendo los niveles si- 
milares en sangre materna y fetal. 

En 1962 CASTRO reporta un buen 
efecto del diazepan usado endovenosa- 
mente en pacientes en status epileptico. 
Este efecto fue evaluado por diversos 
autores que indican “es mayor y más 
rápido que el paraldehido y fenobar- 
bital”. 

Las publicaciones en relación a su 
indicación para la administración oral 
son discordantes, LIVINESTON (1972) en- 
contró que solo mejora la epilepsia mio- 
clónica siendo inefectiva en otras for- 
mas de epilepsia, y esto, es explicado 


porque el efecto anticonvulsivante no 


. puede ser mantenido por períodos lar- 
gos. > 

La administración por vía oral pro- 
duce entre otros los siguientes efectos 
colaterales: Elevación de fosfatasa alca- 
lina, ataxia, confusión, somnolencia, di- 
sartria, constipación, mareos, excitación, 
hipotensión, relajación muscular, rash 
cutáneo, cuando la administración es 
endovenosa produce severa depresión 
respiratoria y en ocasiones paro car- 
díaco. 

Existen diversos trabajos que indi- 
can al nitrazepan tiene buen efecto 
en las crisis de epilepsia mioclónica. El 
nitrazepan es considerado como análogo 
del clordiazepoxido, y su actividad an- 
ticonvulsivante (LIVINGSTON 1970) es de 


corta duración. 


CLONAZEPAN 


STARK en 1970 informa que el clona- 
zepan en estudio experimental se mos- 
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tró con efectos anticonvulsivantes supe- 
rior al fenobarbital, difenilhidantoína y 
otras dos benzodiazepinas. 

GASTAUT (1970) considera que tiene 
un efecto 10 veces mayor cuando se le 
usa por vía endovenosa para el status y 
con menores efectos vegetativos. 

OLLER DAURELLA (1969) reporta gran 
repuesta terapéutica para los casos del 
Petit Mal y Epilepsia Psicomotoras. 

En nuestro medio ha sido empleado 
por VOTO BERNALES (1972) quien consi- 
dera que nos encontramos frente a un 
fármaco de amplio espectro dentro de 
las drogas anticonvulsivantes, de buena 
tolerancia, y alto efecto y margen de se- 
guridad terapéutica. 

Entre sus efectos colaterales se seña- 
la: Somnolencia, mareos, cefalea, ata- 
xia, etc. 


MISCELANEA 
ACTH Y CORTICOESTEROIDES 


El ACTH y corticoesteroides tienen 
un gran efecto anticonvulsivante en pa- 
cientes con epilepsia mioclónica particu- 
larmente durante los seis primeros me- 
ses de vida sobre todo el ACTH, habién- 
dose puesto en duda el efecto de los cor- 
ticoides. 

Ambos están indicados en una sola 
forma: Epilepsia Mioclónica de la in- 
fancia (espasmo infantil, hypsarritmia). 
teniendo un dramático efecto sobre el 
espasmo y el E.E.G., inclusive JEAVONS 
(1964) dice que influencian sobre el es- 
tado mental. 

El ACTH se recomienda administrar 
25 a 30 unidades diarias por un período 


_de 4 - 6 semanas, o de acuerdo'a la nor- 


malización del E.E.G. y control de las 
crisis pudiéndose administrar en caso 
de recurrencia. 


ACRIDINICOS 


En 1953 MENDEZ informó que en for- 
ma rápida se controló crisis de petit 
mal en un paciente que recibía atabri- 
na para tratamiento Giardiasis. 

Algunos autores han informado te- 
ner buen efecto en el gran mal en pa- 
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sóla 


cientes portadores de Lupus Eritemato- 
so, no obstante, su administración es in- 
dicada prevalentemente en el Petit Mal, 
siendo su efecto de corta duración. Pro- 
duce entre sus efectos indeseables, de- 
coloración de piel, dolor abdominal, 
anorexa, diarrea, náuseas. 


ANTIDEPRESIVOS 


En 1942 COOK reporta la efectividad 
de la dextro-anfetamina en el control 
de la Epilepsia Petit Mal hecho que es 
enfatizado en diversos trabajos. Ayuda 
al control de las crisis nocturnas lo que 
hace suponer que estas se producen en 
el sueño profundo. 

Hacia 1972 FROMM informa que la im- 


pramina y en menor intensidad la ami-. 


triptilina controla crisis mioclónicas, 
akinéticos y petit mal que no han res- 
pondido al tratamiento convencional, a 
una dosis de 1 - 3 mg/Kg. concluyendo 
que estos fármacos evitan la actividad 
excesiva en vías inhibitorias. 


OTROS 


Desde 1964 se investiga un agente 
anticonvulsivo denominado Acido-n-di- 
_propilacético. Pues, teniendo en cuenta 
que el concepto de la acción inhibitoria 
de las sinapsis cuyos agentes neuro- 
transmisores son aminas biogénicas 
(ácido gamma-amino butírico o glicina) 
los efectos farmacológicos de la molé- 
cula dipropil-acético se produce por in- 
hibición de gamma amino-tranferasa 
que determina inactivación del GABA 


y por lo cual se explicaría, su acción 
anticonvulsivante. 

En 1965 TAKACHI informa que la ad- 
ministración de GABA (ácido gamma 
amino butírico) tiene efecto anticonvul- 
sivante y explicable por el concepto de 
acción sináptica inhibitoria. 

Varios trabajos mostraron entusias- 
mo por el ácido glutámico en el control 
de la crisis, pero el efecto benéfico es 
nulo, siendo una terapia en desuso. 

Piridoxina es la vitamina Bs, y du- 
rante el proceso metabólico se transfor- 
ma en aldehida, piridoxal y en amina- 
piridoxamina. Esta vitamina se trans- 
forma en eter-piridoxal-5-ácido fosfóri- 
co que juega rol importante en el me- 
tabolismo de proteínas y aminoácidos 
incluyenda decarboxilación, transami- 
nación, dehidratación y dsulfidración. 

HUNT (1954) informa del control de 
las crisis en niños sin deficiencia de vit. 
Bs y postularon la “dependencia de pi- 
ridoxina” y este condición puede ser de- 
terminada por una anormalidad en su 
metabolismo. 

LIVINGSTON informa que la vit. B¿ no 
controla crisis y en varios casos obser- 
vó que su prescripción incrementó las 
crisis, las que fueron controladas por los 
fármacos convencionales. 

Igualmente se ha informado de tener 
efecto benéfico el uso del meprobanato, 
clorpromazina y tioridazina, aunque con 
acción limitada. 

En fin, debemos mencionar la lido- 
caína con efecto anticonvulsivante en 
la Epilepsia experimental y también en 
el Status. 


RESUMEN 


Los avances logrados en el campo de 
la Epilesia contrastan con el desconoci- 
miento global de la acción de los fár- 
macos. 

Cada una de las principales drogas que 
integran el glosario de los anticonvulsi- 
vantes se examina en sus distintos as- 
pectos farmacológicos y dada la imposibi- 
lidad de detenernos en todos aquellos 
que integran el arsenal, nos limitamos 
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A Í 
en ocasiones, solo a mencionar algunas 
drogas. 

En términos ortodoxos, se sabe, que 
la Epilepsia exhibe una patología ultra- 
estructural que es la esperanza en la in- 
vestigación futura en los mecanismos 
ocultos y poder, en etapa no lejana, re- 
solver los problemas para el “diseño” 
de nuevas drogas antiepilepticas. 
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(1) 
(2) 


(3) 
(4) 


(5) 


Me + 


NOMBRE GENERICO 


Difenilhidantoína .. 
Mefentoína .. 
Ethotoin . 


A AO 


Fenobarbital 
Mephobarbital .. .. 
Metharbital .. .. 
Primidona .. .. 
Ethosuximide .. 
Methsuximide .. 
Phensuximide .. 
Acetazolamide .. 
Sulthiame .. 
Trimethadiona .. .. 
Paramithadione .. 
Phenacemide .. Se 
Carbamazepina .. .. .. 


DIAZ y ho 
Clordiazepóxido .. .. .. .... 


Oxazepan .. 

Nitrazepan. .. 
Clonazepan .. .. 

Acth .. A MAR 
INEA IE A A 
Dextroanietamina .. .. 
Imipramina .. . 
Amitriptilina .. 

Propil Acético .. 
Piridoxina . : 
Meprobamato .. 
Clorpromazina .. 
Tioridazina .. 

Lidocaína .. 


NOMBRE COMERCIAL 


.. Epamín 

.. Mesantoína 

.. Peganone 

.. Co-ord 

.. Luminal, Gardenal 
.. Prominal 
.. Gemonil 
. . Mysoline 
.. Zarontín 
.. Celontín 
. . Milontín 
.. Diamox 


Ek . Ospolot 


. Tridione 
.. Paradione 
.. Phenurone 

. Tegretol 

Valium, Pacitrán 
Librium, Reposal 

.. Serepax 
. . Mogadón 
. . Rivotril 
.. Acthar 
. . Camoquín 
.. Dexedrina 
.. Tofranil l 
.. Tryptanol 
.. Depamide 
.. Benadón 
. . Ecuanil 
.. Largactil 
.. Meleril 

. Xiloczína 
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PRONOSTICO DE LA EPILEPSIA 


ERNESTO BANCALARI * 


La información necesaria para es- 
tablecer pautas de utilidad pronós- 
tica en Epilepsia no suele ofrecerse 
estructurada en forma integral en ca- 
pítulos, sino esparcida en la vasta li- 
teratura existente, por lo que es difí- 
cil de abarcar en forma exhaustiva. | 

No siendo la Epilepsia una enti- 
dad patológica sino sólo un síntoma 
o, complejo sintomático, su pronóstico 
dependerá, en cada caso, de la posi- 
bilidad de descubrir y eliminar la 
causa o de sólo tratar de controlar 
al máximo los ataques. Esto nos su- 
giere que el pronóstico de la Epilep- 
sia deberá basarse en un doble plan- 
teamiento, el esfuerzo diagnóstico y 
el buen manejo terapéutico. 

En términos generales puede de- 
cirse que la Epilepsia Sintomática, 
debida a enfermedad orgánica cere- 
bral demostrada, tiene peor pronósti- 
eo que la Epilepsia Criptogenética en 
Ja que el origen de los ataques no se 
llega a descubrir pese a los esfuerzos 
diagnósticos. ) , 

El pronóstico varía considerable- 
mente en función de la edad, asi co- 
mo del tipo de ataque o de la mayor 
o menor eficacia de la terapia medi-. 
camentosa. 4 

LOMBROSO (1) demuestra la gran di- 
ferencia entre los estados convulsivos 
de los recién nacidos y los de bebes 
mayores y niños, en cuanto a sinto- 
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matología  convulsiva, correlación 
EEG, etiología, pronóstico y trata- 
miento. Encuentra correlaciones clí- 
nico-electroencefalográficas útiles pa- 
ra el diagnóstico etiológico y para el 
pronóstico de las convulsiones del re- 
cién nacido. Entre ellas establece: 
“Las convulsiones fuertemente foca- 
les con clonismo bien organizado, 
acompañadas de claras y sostenidas 
descargas electroencefalográficas so- 
bre actividad de fondo normal, ofre- 
cen probabilidades de buen pronósti- 
co”. En cambio “las convulsiones mal 
organizadas, con mínima sintomato- 
logía periférica o con formas genera- 
lizadas o mioclónicas, coinciden con 
patolocía difusa del sistema nervioso 
central”, y son de mal pronóstico. 
En su estudio de 137 casos de convul- 
siones en recién nacidos, encuentra 
que alrededor de 20% mueren en la 
infancia.o la niñez, 30% llegan a los 
5 años con déficits neurológicos se- 
rios y el restante 50% llega a los 5 
años. relativamente libre de trastor- 
nos neurológicos, y muy pocos vuel- 
ven a tener convulsiones  posterior- 
mente. La benignidad pronóstica de 
este 50% se interpreta como debida 
a posible etiología transitoria. tan 
frecuente en las convulsiones del re- 
cién nacido. como la hipocalcemia e 
hipomaegnesia neonatal simple, dé 
buen pronóstico, y la hipoglicemia 
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sintomática transitoria; lo contrario 
de la hipocalcemia precoz o tetania 
neonatal complicada, que si responde 
mal al calcio o a la restricción de fós- 
foro y el EEG es “multifocal”, se 
acompaña generalmente de lesión ce- 
rebral, en la misma forma que la hi- 
poglicemia idiopática. Las convulsio- 
nes por anoxia de grado suficiente- 
mente severo son de mal pronóstico 
en el recién nacido, asi como las con- 
vulsiones causadas por  malforma- 
ciones cerebrales e infecciones del sis- 
tema mnervioso central. Para el pro- 
nóstico a largo plazo de las convul- 
siones del recién nacido, el EEG es de 
utilidad. Un trazado normal da una 
probabilidad de 75% de normalidad 
neurológica y de ausencia de ataques 
a los 5 años, cualesquiera que hayan 
sido entonces los resultados del exa- 
men neurológico. Las probabilidades 
bajan a 10% con EEGs “multifocales”, 
“periódicos” o “planos”. 


Un problema convulsivo de la in- 
fancia cuyo pronóstico merece pun- 
tualizarse es el de las convulsiones 
asociadas con elevación de tempera- 
tura. El tema ha sido largamente dis- 
cutido desde hace muchos años pero 
su pronóstico se basa en la rigurosa 
evaluación diagnóstica, distinguiendo 
las convulsiones febriles “simples” de 
las convulsiones febriles “atípicas” 
también llamadas “crisis epilépticas 
precipitadas por fiebre” (2, 3, 4). En 
general para el pronóstico de las con- 
vulsiones asociadas con eleyación de 
temperatura, deben tenerse en cuen- 
ta, la edad de comienzo, la duración 
de los ataques, el tipo de ataque, y la 
incidencia familiar. Convulsiones aso- 
ciadas con fiebre que empiezan antes 
de los 9- 12 meses o después de los 4- 
5 años, que son prolongadas y tienen 
EEG anormal tomado después de 7 
días de apirexia, son indicativos de 
epilepsia. Un EEG con anormalidad 
focal, definitivamente no corresponde 
a convulsión febril simple, en cambio 
la ocurrencia familiar de convulsio- 
nes febriles es dato favorable pues la 
incidencia familiar es de 58% (5). Los 
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casos de Convulsión Febril Simple 
aunque de pronóstico benigno, deben 
ser evaluados periódicamente ante la 
posibilidad de que puedan no corres- 
ponder al diagnóstico y desarrollar 
epilepsia posteriormente. Hay desa- 
cuerdo en cuanto al tratamiento an- 
ticonvulsivante prolifáctico de las 
convulsiones febriles simples, ya sea 
en forma continuada o intermitente. 
Hay autores que lo aconsejan (6, 7) 
y otros que la consideran inefectiva 
e innesaria (8, 9). Si en el momento 
de la primera convulsión no hav ele- 
mentos suficientes como para estable- 
cer con seguridad el diagnóstico de 
Convulsión Febril. Simple, es pruden- 
te iniciar tratamiento anticonvulsi- 
vante. % 

Los Espasmos del Sollozo, cuando 
son severos y se acompañan de fran- 
cas sacudidas clónicas semejan ata- 
ques convulsivos por lo que deben ser ( 
diagnosticado adecuadamente, ya que 
no tienen relación con la Epilepsia. 
Son de pronóstico benigno y no re- 
quieren tratamiento anticonvulsivo. 

Para el pronóstico de la Epilepsia 
del niño después de descontinuado el 
tratamiento anticonvulsivante pare- 
cen servir ciertas pautas. En ge- 
neral la edad de iniciación de las con- 
vulsiones de importante para el pro- 
nóstico y también la prontitud del 
tratamiento y del mantenimiento del 
tratamiento por tiempo prolongado. 
El porcentaje global de recurrencia 
en 148 casos bien llevados (10). que 
tuvieron tratamiento por lo menos 4 
años después del último ataque fue 
alrededor del 25%. La menor inciden- 
cia de recurrencias estuvo en los pa- 
cientes que comenzaron los ataques a 
más temprana edad y los que empe- 
zaron el tratamiento más rápidamen- 
te. La cifra de recurrencia fue mayor 
en los pacientes con severa anorma- 
lidad electrocefalográfica que en los 
que tuvieron trazado normal. 

La edad parece influir en el tiem- 
po de aparición de la Epilepsia Post- 
Traumática. En niños menores de 3 
años en el momento del traumatismo 
(11) el promedio de aparición de la 
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primera convulsión es de 15-16 años 
después del trauma; lo que vale tam- 
bién para niños de 7 a 15 años; para 
personas mayores de 15 años en el 
momento del trauma el promedio del 
intervalo es de 1 año, lo que marca 
una diferencia notable. 

En un estudio de heridos de gue- 
rra (12) la predisposición y los ante- 
cedentes patológicos cerebrales no pa- 
recieron influir en la incidencia de 
convulsiones posteriores, en cambio sí 
la severidad de la lesión y la localiza- 
ción cerebral, esta última en cuanto 
a las diferencias en umbral convul- 
sivo. El pronóstico varía mucho 
cuando hay infección, (13), asocián- 
dose las heridas infectadas con las 
cifras mayores de Epilepsia (72%). 
La incidencia global de Epilepsia 
post-traumática es de alrededor de 
30-35% (12) con 1-5% para heridas 
cerradas y 20-50% para heridas abier- 
tas. El pronóstico es favorable en los 
pacientes que tienen el primer ataque 
dentro del mes de la lesión traumá- 
tica, siempre que no comiencen los 
ataques a las pocas horas de produci- 
da, caso en que suelen poner pronós- 
tico grave. Los pacientes que co- 
mienzan los ataques después del mes 
generalmente continúan con ataques. 
El EEG no es muy útil para predicir 
convulsividad en lesiones cerebrales 
post-traumáticas. Las heridas de la 
región pre-frontal que desarrollan 
convulsiones tienen pronóstico benig- 
no con remisiones del 77.7% (14), 
comparadas con-la cifra general para 
la Epilepsia Post-Traumática. La ci- 
rugía para los casos rebeldes ofrece 
un 50% de mejoría. pS 

En cuanto a la Epilepsia que co- 
mienza después de los 50 años (15) 
si no es focal y producida por tumo- 
res o patología cerebral progresiva 
(el 50%), generalmente se debe a at- 
teriesclerosis (25%) o tiene causa 
desconocida (25%). Obedece fácil- 
mente al tratamiento anticonvulsivo 
y no ofrece mayores dificultades. 

El pronóstico de la Epilepsia va- 
ría grandemente según el tipo de ata- 
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que y su respuesta al tratamiento es- 
pecífico. 


Los ataques de Gran Mal si co- 
rresponden a la forma “criptogenéti- 
ca”, son los que responden mejor al 
tratamiento. En términos generales, 
si comienzan a temprana edad espe- 
cialmente antes de los 6 meses son 
por lo general de mal pronóstico, re- 
beldes a tratamiento y asociados a le- 
sión cerebral. ¡Los ataques de Gran 
Mal nocturno son más difíciles de 
controlar medicamente, así como los 
asociados con la menstruación. 


El pronóstico del Petit Mal “puro” 
o “clásico” es generalmente conside- 
rado benigno, porque remite espon- 
táneamente, no es causado por en- 
fermedad cerebral grave ni produce 
deterioro mental. Si se tiene en cuen- 
ta. la frecuencia diaria de los ataques, 
el tiempo prolongado de padecimien- 
to, la respuesta insuficiente al trata- 
miento y la alta incidencia de GM, el 
pronóstico del Petit Mal no es en rea- 
lidad benigno, como se puede ver en 


algunas estadísticas que demuestran . 


que el 71% de los pacientes conti- 
núan teniendo ataques hasta los 15 
años (16), el 50% recién cesan a los 
20 años (17) y los que siguen des- 
pués de 21 años parecen continuar in- 
definidamente (18). De otro lado la 
incidencia de casos de Petit Mal que 
desarrolan posteriormente Gran Mal 
es alta. Hay estadísticas que indican 
el 80.5% (2) y el 50% (17). La pro- 
porción de pacientes que desarrollan 
Gran Mal y continúan teniéndolo a 
la edad de 25 años es de 38% (18). 
La respuesta terapéutica con la etho- 
succimida es de 50% de control total 
y un 25% de reducción de la inci- 
dencia de ataques a más del 75% 
Con la reciente introducción del Clo- 
nazepan (Rivotril) el control de es- 
tas convulsiones ha mejorado nota- 
blemente. Para prevenir el desarrollo 
de GM es recomendable asociar la te- 
rapéutica anticonvulsiva para Petit 
Mal con anticonvulsivantes para GM 
(19). Con terapia combinada se logra 
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bajar la incidencia de desarrollo de 
GM del 80.5% al 35.5%. 

Las edades en que con más fre- 
* cuencia los pacientes con Petit Mal 
desarrollan GM están entre los 10 y 
13 años y, aunque hay reportes de ca- 
sos de Petit Mal que comienzan el 
GM después de los 20 años (19), de- 
be considerarse la edad de 18 años 
como tope. Es muy improbable que un 
paciente con: Petit Mal “puro” desa- 
rrolle ataques psicomotores. 

Los ataques de Petit Mal se con- 
sideran de buen pronóstico en cuanto 
a que no producen daño cerebral. La 
excepción es el “status de Petit Mal” 
que cuando es repetido parece dejar 
lesión cerebral y debe ser por lo tan- 
to considerado como una condición 
neurológica seria (19). 

Por los datos expuestos es difícil 
establecer al comienzo las probabili- 
dades que un paciente tiene de con- 
tinuar con su pequeño mal por mu- 
chos años. Elementos para un juicio 
favorable (18) parecen ser la edad 
precoz de iniciación entre 3 y 10 años, 
la poca frecuencia diaria de ataques 
no más de 10 como máximo, la histo- 
tia familiar positiva y la normalidad 
mental y del examen neurológico. 
Igualmente difícil es. predecir el desa- 
rrollo posterior de GM. Para estable- 
cer el pronóstico debe tenerse en 
cuenta que las posibilidades aumen- 
tan mientras más tardío es el comien- 
zo del Pequeño Mal, y cuando en el 
EEG hay actividad básica lenta, des- 
cargas de “polipuntas” en vez de 

- “puntas simples”, y cuando las des- 
cargas de complejos “punta-onda” 
tienen componentes de onda lenta de 
2-3 por segundo. z 

La Epilepsia Psicomotora ha sido 
siempre más rebelde al tratamiento' 
que las dos formas anteriores, pero 
ha cambiado sustancialmente su pro- 
nóstico desde la adquisición de la 
carbamazepina (Tegretol) como medio 
terapéutico. Usando el Tegretol como 
única droga en un grupo de 61 pacien- 
tes como Epilepsia Psicomotora (20) 
de los cuales 38 tenían también crisis 
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de GM y 23 tenían sólo crisis psico- 
motoras, se consiguió un beneficio de 
72% con 29% de supresión total de 
los ataques y 43% de mejoría de por 
lo menos el 50%. Para el grupo de 
Epilepsia Psicomotora pura el benefi- 
cio global fue de 65%, con 26% de 
control total y 39% de mejoría de 
por lo menos 50% de los ataques. 

La «Epilepsia Mioclónica Infantil, 
con sustrato de lesión cerebral de di- 
versa etiología, sea que se trate de 
los llamados espasmos infantiles con 
hypsarritmia o del Sindrome de Le: 
nox en los niños mayores, ha tenida 
siempre pésimo pronóstico en cuanto 
al control de ataques, a la deficiencia 
mental y al índice de mortalidad, que 
son aún mayores para el primer tipo. 
Ha sido resistente a todas las drogas 
y sólo el ACTH o los corticoides admi- 
nistrados precozmente ofrecían cier- 
tas posibilidades de control de ata- 
que. Recién en 1973 en la literatura 
europea aparecen datos promisores de 
mejor pronóstico para este tipo de 
Epilepsia desde los primeros ensayos 
con el Clonazepan (Rivotril), se obtu- 
vo (21) en 42 casos de espasmos infan- 
tiles con hypsarrtimia un 26% de con- 
trol total de los ataques; 26% contro- 
laron más de la mitad de los ataques, 
38% menos del 50% y 10% tuvieron 
resultados nulos. En 37 casos de Sin: 
drome de Lennox, hubo 35% de casos 
de control total, 32% del más del 
50% del control, 27% de casos de me- 
nos del 50% del control y 5% de re- 
sultados nulos. Puede decirse que el 
pronóstico ha variado sustancialmen- 
te en este tipo de Epilepsia gracias al 
nuevo fármaco. 

El Clonazepan ha variado también 
mucho el pronóstico del status epi- 
léptico del GM, habiéndose reconoci- 
do como diez veces más efectivo que 
el Valium endovenoso y actuando efi- 
cazmente incluso por vía intramuscu- 
lar. Mi experiencia personal, aún re- 
ducida, con el Clonazepan coincide 
con la de los autores referidos. 

> Se espera que el tratamiento me- 
dicamentoso de la Epilepsia vaya te- 
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niendo cada vez más posibilidades de 
buen control de ataques con la apari- 
ción futura de mejores drogas. En el 
momento actual existe un 15 a 20% 
de pacientes refractarios a todo régi- 
men terapéutico conservador y, si son 
casos bien estudiados de Epilepsia fo- 
cal, deben ser candidatos al tratamien 
to quirúrgico. Está ampliamente acep- 
tado que la observación y evaluación 
cuidadosa y ensayo terapéutico prolon 
gado no emperan el caso quirúrgico 
por razón de la espera. La. cirugía 
bien llevada, ofrece en niños alrede- 
dor de 50% de control total o casi to- 
tal de ataques y un 25% de mejoría 
manteniéndose siempre el tratamiento 
medicamentoso (22). El EEG seriado 
postoperatorio sirve en el pronóstico 
para calcular el beneficio o el fraca- 
so de la operación; la desaparición 
de las descargas de “puntas” es favo- 
rable. En casos rebeldes de Epilepsia 
psicomotora, la lobectomía da buenos 
resultados obteniéndose mejorías nota- 
bles en la sintomatología psiquica 
(23), En casos de Epilepsias del lóbu- 
lo frontal el tratamiento quirúrgico 
da buenos resultados; 1/3 de los pa- 
cientes queda libre de ataque, 1/3 


con resultados no satisfactorios (24). - 


Es importante en el pronóstico dis- 
cutir si los ataques epilépticos produ- 
cen o nó lesión cerebral. Hay la ten- 
dencia a creer que los ataques epilép- 
ticos prolongados o el status epilep- 
tico de GM pueden ser responsables 
de. producir lesiones cerebrales. Los 
exámenes post-morten reportados no 
son concluyentes en cuanto a si las 
lesiones encontradas son causa o efec- 
to de las convulsiones. Son intere- 
santes las conclusiones de J. COAST- 
WERTH Y K. PENRY, (25) en cuanto 
al pronóstico de las funciones intelec- 
tuales del epiléptico, encontrando que 
los epilépticos como grupo tienen un 
cuociente intelectual medio más bajo 
que los no epilépticos, que una mayor 
frecuencia de ataques tiende a aso- 
ciarse con baja inteligencia, y que los 

“epilépticos con causa conocida  tie- 
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nen menor inteligencia que los de 
causa desconocida. 


En cuanto al «pronóstico del fac- 
tor genético, no obstante los nume- 
rosos estudios estadísticos, existen 
grandes diferencias de interpretación 
que permiten afirmar que la heren- 
cia de la Epilepsia no ha sido aún 
demostrada. De cualquier modo, la 
herencia sería multifactorial y sólo en 
casos especiales podría el consejo ge- 
nético ser definitivamente adverso. 


_ El mal pronóstico por fracaso tera- 
péutico puede tener causas  justifi- 
cadas, pero la explicación más fre- 
cuente es el manejo inadecuado del 
tratamiento. En centros avanzados 
ha pasado ya la época en que el clí- 
nico prescribía drogas anti-epilépticas 
y las manejaba al tanteo. En la úl- 
tima década se ha venido investigan- 
do seriamente acerca de la farmaco- 
dinamia de las drogas anti-epilépti- 
cas ,su química, sus niveles de con- 
centración en la sangre y otros fluí- 
dos, su absorción, biotransformación 
eficacia terapéutica y duración de ac- 
ción. Conociendo el ritmo de absor- 
ción efectivo y la vida media biológi- 
ca de las drogas, la utilización de los 
niveles séricos permitirá al médico 
obtener su máxima efectividad. 


Mientras que el nivel sérico de una 
droga está estadísticamente en rela- 
ción.a la dosis, hay variaciones ex- 
tremas en la relación nivel sérico-do- 
sis entre los pacientes. Por lo tan- 
to la dosis es un mal indicador del 
nivel sérico en un caso dado y sirve 
sólo de guía para iniciar la terapia. 
Tampoco la dosis es una guía de efec- 
tividad biológica, la que es necesaria 
como índice de eficacia clínica. Los 
pacientes metabolizan las mismas 
drogas en diferentes grados, lo que 
en muchos casos es la razón de las 
grandes diferencias de respuesta te- 
rapéutica. Hoy se sabe que existen 
factores genéticos, farmacológicos o 
fisiológicos que varían la absorción, 
distribución, metabolización o excre- 
ción de las drogas y determinan su 
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fracaso terapéutico e inciden en el mal 
“pronóstico. 

Para el buen manejo del trata- 
miento es necesario tener nociones so- 
bre biotransformación. (26) La acción 
de las drogas depende mucho de su 
biotransformación en productos más 
simples y fáciles de eliminar. Una 
biotransformación lenta prolonga 
la vida media de una droga y causa 
su acumulación si la frecuencia de 
las dosis no va de acuerdo a ese rit- 
mo y viceversa, lo que explica la so- 
bredosis o la falta de dosis. La bio- 
transformación de las drogas es rea- 
lizada en el hígado por un sistema 
enzimático cuya actividad tiene gran- 
des variaciones individuales y es inhi- 
bida o estimulada por muchas drogas 
Esta variabilidad - individual parece 
ser genética. Muchas drogas al ser 
metabolizadas por un mismo sistema 
enzimático pueden competir entre 
ellas por su biotransformación. . 

El paciente epiléptico debe tomar 
dosis suficientemente altas de drogas 
anticonvulsivas por muchos años, du- 
rante los cuales necesitará, eventual- 
mente, de otros fármacos para el tra- 
tamiento de procesos patológicos in- 
tercurrentes. La posible interacción 
de las nuevas drogas puede inhibir o 
estimular el efecto del anticonvulsi- 
vo O éste afectar la acción de la nue- 
va droga. Hoy se cuenta con listas 

13, vez más largas de drogas que in- 
teractúan; entre ellas figuran algu- 
nas drogas anticonvulsivas. Como 
ejemplo de inhibición citaré el que 
ejercen los derivados cumarínicos, 
que retardan la biotransformación de 
la, Difenilhidantoína y elevan sus ni- 
veles séricos produciendo síntomas tó- 
xicos. Como efecto de estimulación en 
el metabolismo de otras drogas debe 
recordarse que en el caso de pacien- 
tes que toman Fenobarbital por tiem- 
po larga y empiezan un tratamiento 
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anticoagulante con cumarínicos, no 
puede retirársele el Fenobarbital des- 
pués de ajustar la dosis de cumaríni- 
cos por grave peligro de hemorragia. 
El Fenobarbital actúa estimulando 
enormemente la  biotransformación 
del cumarínico y, al ser retirado, es- 
te efecto se pierde y la biotransfor- 
mación del cumarínico vuelve a lo 


“normal resultando sobre dosis de an- 


ticoagulante y hemorragia subsecuen- 
te. 

En cuanto a la interacción entre dos 
drogas anticonvulsivas hay muchas pu- 
blicaciones, especialmente para la Dife- 
nilhidantoína; su interacción con el Fe- 
nobarbital ha sido muy discutida y 
aún hay dudas sobre si el Fenobarbi- 
tal eleva los niveles séricos de la Dife- 
nilhidantoína (27). La Carbamacepi- 
na, en cambio, parece bajar los niveles 
séricos de la Difenilhidantoína y subir 
los del'Fenobarbital y Primidona (28). 
En el manejo terapéutico de las convul- 
siones crónicas debe tenerse siempre en 
mente la interacción de drogas y evi- 
tar la polifarmacia. 

El pronóstico de la Epilepsia ha 
mejorado en los últimos años gracias 
al descubrimiento de nuevas drogas de 
mayor eficacia, sin embargo estamos 
lejos de contar con un fármaco despro- 
visto de graves efectos tóxicos y que 
permita llegar a dosis efectivas sin com- 
prometer el nivel de conciencia del pa- 
ciente. La gama de drogas anticonvul- 
sivas de uso actual se basa sólo en cin- 
co. radicales químicos básicos y con 
ellos el tratamiento medicamentoso se- 
guirá siendo empírico hasta que se lle- 
gue a encontrar una fórmula química 
que solucione las alteraciones de los me- 
canismos íntimos que condicionan la 
descarga epiléptica (29). Aparte de es- 
to, el verdadero futuro irá mejorando 
conforme se logre el tratamiento etio- 
lógico de las convulsiones, 
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RESUMEN 


MENINGOENCEFALITIS TUBERCULOSA DEL ADULTO: 


LUIS PALOMINO (*) 
SILVIO ESCALANTE (**) 


Después de una breve exposición de 
la clínica, el pronóstico y del trata- 
miento de la Tuberculosis del Sistema 
Nervioso, se hace un análisis del ma- 
terial clinico-anatónico procedente de 
nuestro centro de trabajo, Hospital 
Neurológico Santo Toribio de Mogro- 
vejo. En dicho material destacamos: 


1.—Datos recogidos por filiación. 


2.—Elementos que dificultaron el 
diagnóstico, en algunos casos. 


ASPECTOS CLINICOS, ANATOMICOS Y TERAPÉUTICOS: 


3.—Cuadros típicos relacionados con 
los hallazgos anatómicos. 


4.—Factores que condicionaron la evo - 
lución final. 


Además, se discute la patogenia a la 
luz de los hallazgos anatómicos de nues- 
tra serie: casos «de meningitis pura y 
de meningoencefalitis asociados a tuber- 
culoma. 


y e 


Sólo en forma muy breve se comentan 
las formas espinales de la tuberculosis. 


(*) Hospital Santo Toribio de Mogrovejo. Lima - Perú. 


(**) Director del Relato. 


A 
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EM EAN 


MENINGOENCEFALITIS — PIOGENA: 
ASPECTOS CLINICOS, ANATOMICOS - 


Y BACTERIOLOGICOS 


ALFREDO FLORES M. (*) 
ALBERTO VAN OORDT L. (**) 


En la antigiedad, las reacciones 
meningo cerebrales fueron conocidas 
como “PHRENESIES”, término que com- 
prendía- una serie de cuadros como la 
eclampsia, el coma y diversas meningl- 
tis hasta que en 1768 WHYTT agrupó co- 
mo “Hidrocefalia aguda” la Meningitis 
tuberculosa, la Meningitis cerebro es- 
pinal y la Hemorragia meníngea. 

Pero en la primera mitad del siglo 
pasado RILLIET y BARTHEZ así como 
BROUSSAIS separaron las meningitis pu- 
rulentas cuyas causas fueron descu- 
briéndose a partir de las investigacio: 
nes bacteriológicas de PASTEUR, pues 
hacia 1875 constituían un cuadro clíni- 
co bien definido y cuya etiología, ini- 
ciada la .era microbiológica era cada 
vez mejor precisada, investigándose in- 
clusive en las autopsias como KLEBS al 
encontrar diplococos en un paciente 
neumónico fallecido de meningitis. : 

Las observaciones se multiplicaron 
rápidamente después que en 1887 wEI- 

. CHSELBAUM cultivó el meningococo, re- 
conociendo VAUDREMER hacia 1893 cin- 
co tipos de Meningitis purulentas: a 
Neumococo, Bacilo de Eberth, Estrep- 
tococo, Estafilococo. Otras etiologías 
menos frecuentes fueron identificadas: . 
Pfeiffer, C-affky, Friedlander, etc. 


Los primeros intentos terapeúticos 
de estas enfermedades con valor cien- 
tífico, fueron por vía intrarraquídea uti- 
lizándose inyecciones de sales argénti- 
cas: Collargol al 1% y Electralgol, de 
resultados inciertos. 


En 1906 se inició la seroterapia con 
el suero antimeningocónico de FLEXNER 
y al año siguiente, ROUX y DOPTER per- 
feccionaron las técnicas Americana y 
Alemana de KOLL y WASSERMANN, dis- 
minuyendo la mortalidad. Pero hacia 
1915-1928 devino poco eficaz porque la 
mortalidad alcanzó 70 a 80%. 


El tratamiento de las Meningitis pu- 
rulentas recibió el aporte definitivo de 
la era quimioterápica con la Sulfamido- 
terapia (TREFOUEL y cols.) y por últi- 
mo el descubrimiento de la Pinicilina 
abrió la era de los antibióticos y con 
ellos, nuevas rutas en el tratamiento de 
estas infecciones del Sistema Nervioso. 


En el cuadro 1, recordamos las etio- 
logías más frecuentes de las Miningi- 
tis piógenas conocidas inclusive desde 
antiguo son debidas a gérmenes intes- 
tinales y enterobacterias: Salmonellas, 
Shigellas, Coli, Aerobacter, Proteus y 


(*) Servicio de Neurología del Hospital Central N: 1 del Seguro Social del Perú. 
(**) Servicio de Microbiología e Inmunología del Hospital Central N? 1. 
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Klebsiellas, como también Enterococos, 


Moraxellas, Bacilo Anthracis, etc., que 
pueden complicar otras enfermedades 
como Cánceres por ejemplos. 

.. Pero de todas las etiologías, la más 
importante es la Neisseria Meningitidis 
por su capacidad de causar epidemias 
de Meningitis Cerebro Espinal, la últi- 
ma de ellas, por su extensión, duración 
y gravedad en el Brasil, obliga a tomar 
excepcionales medidas de prevención sa- 
nitaria y control epidemiológico. 


Por ello es de gran impostancia que 
los médicos del país, notifiquen a las 
Autoridades de Salud los casos de estas 
enfermedades transmisibles, elevando su 
labor clínica a una función de Salud 
Pública —que también le corresponde- 
para que los Departamentos de Esta- 
dística Hospitalarios y de Clínicas cum- 
plan con elevar las notificaciones a los 
diferentes niveles de control estatal, pa- 
ra centralizarlos y determinar su real 
importancia en la salud del país. 


CUADRO 1 


MENINGOENCEFALITIS PIOGENAS 
ETIOLOGIAS 


—NEISSERIAS 


N. Meningitidis (A - B - 


N. Flava 
N. Gonorrheae 
N, Meningococcide 


C - D) 


—DIPLOCOCO PNEUMONIAE - 


—ESTREPTOCOCOS 


E. Pyogenes (Beta hemolítico) 


—HAEMOPHILUS 
H. Influenza 


—ESTAFILOCOCOS 


E. Aureus (Hemolítico y no Hemolítico) 


—BACTERIAS COLIFORMES 


Escherichia Coli 


—PSEUDOMONAS 
P. Aeruginosa 


—LISTERIAS 
L. Monocitogénica 


—KLEBSIELLAS 
K. Pneumoniae 


INFECCIONES MIXTAS 


Tuberculosis 
Virosis 
Criptococosis 
Amebiasis, etc. 
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CUADRO 2 


CASB09 DE MANINOITIS O INV3CCICERS MEMINGOCOCICAS 
HOTIPICADOS EN EL PERU DESIS 1939 - Agosto 1974 


En el cuadro 2, presentamos los ca- 
sos de Meningitis Meningocócica noti- 
ficados en nuestra patria desde 1939 
hasta agosto de 1974 (Boletín Mensual 
de las Enfermedades Transmisibles en 
el Perú. Ministerio de Salud). 

Por él nos damos cuenta que la in- 
fección meningocócica en el Perú, no ha 
adquirido en las últimas décadas carac- 
teres alarmanes hasta nuestros días. 
Rara vez ha pasado de los 100 casos 
anualmente notificados. 

Estamos de acuerdo que estos segu- 
ramente no son todos los casos presen- 
tados en el Perú y que se pueden obje- 
tar los diagnósticos, pero, son los úni- 
cos datos que poseemos y corresponde 
a nosotros, los médicos, hacerlos cada 
vez más precisos incentivando nuestra 
tarea de investigación etiológica en ca- 
da caso de meningitis e insistir que to- 
dos estos casos deben ser notificados 
sin demora, por Ley 2348, a la División 
de Procesamiento Estadístico, al Area 
Hospitalaria y a la Zona de Salud co- 
rrespondiente, en el formulario F': 52R 
73 que considera 46 enfermedades, unas 
objeto de Reglamento Sanitario Inter- 
nacional, otras objeto de Vigilancia In- 
ternacional y otras de Acción Sanita- 
ria. 
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Con todos estos datos reunidos a 
nivel nacional, la Oficina de Informá- 
tica del Ministerio de Salud con sus 
Unidades de Análisis, Desarrollo y Es- 
tadística, Procesamiento automático de 
datos y de Investigación metodológica, 
publica un Boletín Mensual de las En- 
fermedades Transmisibles en el Perú, 
a la que debemos brindar nuestra más 
amplia colaboración. 

Pero debemos preguntarnos, cuales 
son los problemas que afrontamos ac- 
tualmente los elínicos frente a las me- 
ningitis purulentas en nuestro medio y 
qué medidas debemos tomar para re- 
solverlas en un futuro inmediato. 

Expresamos claramente, que las ci- 
fras que exponemos a continuación, 
no deben tomarse como una investiga- 
ción estadísticamente válida. 

_ Sólo deben valorarse como ¡una mi- 
núscula parte de nuestra realidad, ya 
que no existen estadísticas sobre me- 
ningitis purulentas entre nosotros, ex- 
cepto de Meningitis meningocócica del 
Boletín del Ministerio de Salud, ya re- 
ferido. 

Estamos seguros que han de variar 
según se amplíe metódicamente la in- 
vestigación, que como vemos se hace 
necesaria en nuestra Patria. 


Hospital Víctor Larco Herrera 
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CUADRO 3 


MENINGOENCEFALITIS PIOGENAS 
Incidencia 1973 en 4 Hospitales 
/ 


93 


Niños 
Adultos 


, En el cuadro 3 mostramos la inci- 
dencia de la Meningitis purulentas en 
cuatro Hospitales de Lima; en 1973: 
uno atiende niños solamente, dos atien- 
den niños y adultos y uno: adultos sola- 
mente. 


casos 


73 (78.5%) 
20 (21.5%) 


En los 4 Hospitales se diagnostica- 
ron 93 casos de Meningitis Piógenas en 
el año 1973. : 

Comprobamos que las meningitis pu- 
rulentas son más frecuentes en los ni- 
ños 78.5% que en los adultos 21.5%. 


CUADRO 4 


1973 


FALLECIDOS DE 93 CASOS DE MENINGOENCEFALITIS 
PIOGENAS 


Niños 73 casos 
Adultos 20 casos 


En el cuadro 4, exponemos el índice 
de mortalidad que encontramos en esos 
3 casos correspondientes a 1973. 


Fallecieron 35 pacientes (37%) per- 
teneciendo al 39% de los niños y al 
380% de los adultos. 


Estas son cifras de alta mortalidad. 


29 fallecieron (39%) 
6 fallecieron (30%) 


Esta elevada mortalidad nos llevó a 
reunir 227 casos de Meningoencefalitis 
o de Meningitis purulentas tomados du- 
rante 20 años en un hospital, 5 años en 
otro y un año en los dos hospitales res- 
tantes (están incluidos los 93 casos de 
1973), para investigar las etiologías 
más frecuentes. 


CUADRO 5 


ETIOLOGIAS EN 227 CASOS DE 
MENINGOENCEFALITIS PIOGENAS. 


SIN ETIOLOGIA 
CON ETIOLOGIA 
Neumococo . 20 
Influenza 17 
Estafilococo 4 ] 
Estreptococo 2 
Meningococo 2 
Piociánico 1 
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181 : 80% e 
46 e 20% 


Mixtas TBC : 7 


Con Tromboflebitis 
Senos Cavernosos : 6 
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En el cuadro 5 podemos informar 
que en el 80% de los 227 casos no se 
pudo identificar la etiología de la Me- 
ningitis purulenta. 

Esto quiere decir que los clínicos lu- 
chan heroicamente a ciegas en la ma- 
yoría de los casos. 

En el 20% que se determinó la etio- 
logía correspondieron con mayor fre- 
cuencia al Neumococo y Hemophilus In- 
fluenza mereciendo señalarse que un 
apreciable número de 7 casos se encon- 
tró que la infección era mixta: piógena 
y tuberculosa. 


CUADRO 6 

FALLECIDOS DE 227 CASOS DE 
MENINGOENCEFALITIS PIOGENAS 
81 CASOS 


35% 
IN 


En el cuadro $ se demuestra que 
persiste la mortalidad señalada ante- 
riormente. De los 227 casos el 35% fa- 
lMeció. 

Aunque estas cifras son sólo parte 
incompleta de nuestra realidad, nos de- 
ben llevar a la obligación de superar 
los obstáculos hacia el diagnóstico etio- 
lógico y así como debemos evitar diag- 
nósticos tan genéricos como los de ““Me- 
ningitis” o de “Meningitis aguda” que 
nada nos dicen etiológicamente, así tam- 


poco debemos conformarnos con fáciles 


explicaciones: “Difícilmente se encuen- 
tra un paciente que no haya recibido 
antibióticos” — “Pasó mucho tiempo en 
llegar el LCR al Laboratorio”, etc. 
Porque consideramos que en ese mo- 
mento, la causa, la etiología de la en- 
fermedad se encuentra en plena activi- 
dad y que es nuestra obligación iden- 
tificarla lo más pronto posible para su 
tratamiento científico y reducir, proba- 
blemente, los índices de mortalidad. 
Pero así también debemos conside- 
rar que hay casos que fallecen a las 
pocas horas de su ingreso a los cuidados 
médicos, ya que todos estos casos por 


158 


su extrema gravedad y aguda presen- 
tación son Emergencias médicas y por 
ello su atención debe realizarse en am- 
bientes “adecuados, con personal espe- 
cializado, instrumental y laboratorio 
técnicamente dotados, particularmente 
en los niños donde su incidencia es 
mayor. 


Aspectos Bacteriológicos 


Es un hecho frecuente que la inves- 
tigación bacteriológica por cultivo en 
Líquido Céfalo Raquídeo es problemá.- 
tica y difícil. 

Parece que es difícil recordar que 
el bacteriólogo debe estar presente en 
el momento del a punción raquídea pa- 
ra que haga las siembras en los medios 
de cultivo: apropiados. 

Nosotros preferimos el Agar de al- 
midón-caseína hidrolizada de MUELLER- 
HINTON con sangre de conejo o de car- 
nero en tubo inclinado o Placa de Petri 
que incubamos a 37%C. media hora an- 
tes, y después de realizar el sembrío 
lo incubamos en la campana con 10% 
de CO». 

También sembramos un tubo incli- 
nado de Agar Sabourand que incuba- 
mos sólo un día a 379%C. y después a la 
temperatura ambiente; así como un tu- 
bo de flan inclinado de LOWENSTEIN- 
JENSEN que incubamos a. 37%C. para el 
cultivo de Mycobacterias. 

Por último también sembramos un 
tubo de caldo-tryptosa que se incuba a 
379%C. en aerobiosis para el mejor de- 
sarrollo de gérmenes piógenos del tipo 
Estafilococos, etc. 

Después de realizadas las siembras 
debe recordarse que los gérmenes son 
muy sensibles al enfriamiento- por lo 
que deben llevarse a la estufa de 379C, 
rápidamente. 

Otra parte del Líquido Céfalo Ra- 
quídeo es llevada al Laboratorio para 
su examen Citológico, que debe ser 
practicado dentro de la primera hora 
de su extracción. Así como el examen 
Bioquímico y Serológico. 

A las 24 horas de incubación de las 
placas y tubos, cuando hay desarrollo 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


de gérmenes, comienza el trabajo difí- 
cil de la identificación y clasificación 
de los gérmenes, procediéndose a rea- 
lizar las fermentaciones a la Glucosa y 
Maltosa para clasificar los Meningoco- 
Cos. 

También se realiza la reacción ca- 
racterística de las Oxidasas, por la apli- 
cación de una solución de Tetrametil- 
para-fenilendiamina para los Neumoco- 
cos y Meningococos. 

Es práctico recordar el cuadro de 
fermentación Bioquímica de ELSER don- 
de se explica que las Neisserias Ca- 
tarrhalis y Flavescens no fermentan 
los azúcares, la N. Gonorrea sólo fer- 
menta la Glucosa, la N. Meningitis 
fermenta la Glucosa y Maltosa; y que 
las N. Flava y Sicca fermentan además 
de la Glucosa y Maltosa, la Fluctosa y 
Sacarosa. 

La N. Meningitis causa Meningitis 
epidémicos y endémica. 

La N. Catarrhalis y Flavescens se 
aislan ocasionalmente en meningitis 
crónica leve. 

El hombre es el único huésped na- 
tural de la N. Meningitidis, estos gér- 
menes viven en la naso-faringe de indi- 
viduos aparentemente sanos y pasan de 
hombre a hombre, como los Neumoco- 
Cos. 
En la Séptima Edición del Manual 
de BERGEY aparece la nueva clasifica- 
ción en Grupos de los Meningococos: 
ABC. y, D. 

Nosotros tenemos facilidad que nos 
ofrece el Instituto de Salud Pública de 
clasificar los Grupos A y C con los sue- 
ros específicos. 

Se acepta mundialmente que eFGru- 
po A representa el 91.6%. El Grupo B 
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1.6%. El Grupo C 5.6% y el Grupo D 
0.2%. 

No debe olvidarse la Meningococe- 
mia crónica y el Fenómeno de SHWARS- 
MAN descrito en 1929 por el factor ne- 
cro-purpurógeno del filtrado de menin- 
gococos al producir las manchas pur- 
púreas y las recidivás o recaidas de las 
meningitis meningocócicas. 

La clasificación e identificación de 
los otros gérmenes que pueden produ- 
cir una Meningoencefalitis piógena de- 
pende únicamene de la facilidad o di- 
ficultad de sus cultivos. 

Y para terminar diremos que siem- 
pre representa para nosotros una gran 
preocupación al tener un cultivo positi- 
vo en una meningitis, porque sabemos 
que se trata de un germen altamente 
patógeno, capaz de producir una conta- 
minación o un contagio en el personal 
de nuestro laboratorio, y comenzar así 
una epidemia. 


CONCLUSIONES: 


1) El Bacteriólogo debe estar presente 
durante el acto médico de obtención 
de la muestra del Líquido Cefalo- 
raquídeo. 

2) Deben dotarse a los Hospitales, es- 
pecialmente los que atienden a la 
población infantil, de todas las fa- 
cilidades materiales y técnicas para 
la mejor atención de los casos de 
Meningoencefalitis piógenas y 

3) El médico no debe olvidar su res- 
ponsabilidad social en bien de la sa- 
lud del país, trabajando en estrecha 
colaboración con las autoridades sa- 
nitarias en los casos de enfermeda- 
des transmisibles. 
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ALGUNOS ASPECTOS DE LA 
VIRAL EN EL PERU 


(ENCEFALITIS SARAMPIONOSA) 


S. D. ROEDENBEK (*) O. PALACIOS, 
F. YALAN, G. MUÑOVERO y 
F, FUKUSHIMA 


Las afecciones meningo-encefálicas 
virales, constituyen un capítulo muy im- 
portante de la patología neurológica in- 
fantil en el Perú, donde los factores 
infecciones-terreno-ambiente  estructu- 
ran un círculo de interacciones, que le 
confiere características peculiares. El 
organismo en formación, diferenciación 
y crecimiento es un terreno virgen, sin 
experiencias previas a infecciones y por 
lo tanto susceptible a infecciones múl- 
tiples y mixtas, a las que indudablemen- 
te están más expuestos los niños de 
condiciones socio-económicas bajas, don- 


1. Sarampionosas 

1.1. Formas agudas ... ... 
1.2. Formas sub-agudas .. 
Varicelosa . 
Rubeólica .. 
Urliana ... 
Vaccinal ... 


RA OOO ROO O OS 


JD OA wn 


7.1 Formas agudas 
7.2 Formas sub-agudas .. 

8. Polioencefalitis .. 

9. Neuromielitis óptica ... ... ... 
0. Polirradiculoneuritis .. 


... o... 


Total 


Herpética (Herpes simple) ... SA pas 
Meningoencefalitis o encefalitis pr 


MENINGOENCEFALITIS 


de prima la ignorancia, la malnutrición 
y el hacinamiento. 

En el Servicio de Neuropediatría 
del Hospital del Niño se han observado 
en el curso de 3 años y medio, 444 ca- 
sos de meningoencefalitis y 34 casos de 
polirradiculoneuritis no bacterianas, cu- 
ya correlación clínico-virológica está en 
estudio. 


MATERIAL Y METODO 


La clasificación clínica de nuestra 
casuística es la que sigue: Meningoen- 
cefalitis o encefalitis parainfecciosas. 


14 casos 

1 caso 

eo tora 22 casos 

4 9 casos 

TT. casos 

2 casos 

AT NOA 2 casos 
imitivas 

. 366 casos 

3 casos 

15 casos 

3 casos 

34 casos 

478 casos 


(*) Servicio de Neurología. Hospital del Niño. Lima-Perú. 
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Todos los niños fueron estudiados en 
el Servicio de Neuropediatría del Hos- 
pital del Niño por médicos neuropedia- 
tras. A su ingreso se elaboró una his- 
toria completa y se solicitaron los exá- 
menes auxiliares pertinentes. Para la 
investigación viral se extrajo líquido 
cefalo-raquídeo y sangre dentro de los 
primeros días de su ingreso al servicio, 
lo que generalmente coincidía con el ini- 
cio de la sintomatología neurológica, 
luego se volvió a extraer sangre a los 
15 días y en el caso de observarse com- 

_plicaciones o intercurrencias se extrajo 

una tercera muestra. Todas las mues- 
tras fueron rotuladas, registradas, ma- 
nipuladas y controladas conforme a 
normas previamente establecidas*. Las 
múltiples dificultades que se han obte- 
nido que enfrentar para obtener los ele- 
mentos indispensables para el estudio 
viral, ha obligado a dividir la investi- 
gación en varias etapas, la primera a- 
barca 15 casos de encefalitis sarampio- 
nosa, estudiadas en el aspecto epidemio- 
lógico, clínico y virológico. 

En el aspecto epidemiológico debe- 
mos señalar que los casos de encefalitis 
sarampionosa se presentaron en forma 
esporádica desde el 2do. semestre de 
1971 hasta agosto de 1973. luego uno 
o dos casos por mes hasta marzo de 
1974. . , 
En el aspecto clínico hemos clasifi- 
cado las encefalitis en sarampionosa y 
post-vacunales. 


ENCEFALITIS AGUDA POST- 
EXANTEMA DEL SARAMPION 


Caso 1 (H. C. 138569. Niño de 4 años 
de edad quien enferma con sarampión 
en su forma exantemática, el 17 de ju- 
nio de 1971; 5 días después presenta un 


síndrome convulsivo, cerebelo-pirami-- 


dal, el líquido céfalo-raquídeo arroja al- 
buminorraquía y pleocitosis ligera. Las 
pruebas serológicas de neutralización 


son: 24/VI/VI: 1/40 y el 8/VIL/71 1/ 


640. La evolución fue buena. 


Caso 2 (H. C. 224436). Niño de 10 
años de edad, quien presenta exantema 
del sarampión el 18 de marzo de 1972 
y 10 días después un síndrome menin- 
geo-piramidal-convulsivo. En el líquido 
céfalo-raquídeo se encuentran albumi- 
norraquía y pleocitosis ligera. Las prue- 
bas serológicas d neutralización arrojan 
el: 30/111/72: 1/640 y el 13/1V/72: 1/640. 
La evolución fue buena. 

Caso 3 (H. C. 243590). Niña de 4 años 
de edad, quien presenta exantema del 
sarampión el 29 de junio de 1972 y 5 
días después un síndrome convulsivo. 
En el líquido céfalo-raquideo se encuen- 
tran albuminorraquía ligera y pleocito- 
sis mediana. Las pruebas serológicas de 
neutralización arrojan el 6/VII/72: 1/40 
y el 21/VI1/72: 1/160. La evolución fue 
buena. * 

Caso 4 (H. C. 27367). Niño de 5 años 
de edad, quien enferma con exantema 
del sarampión el 13 de agosto de 1973 
y cuatro días después presenta un sín- 
drome  meningo-piramidal-convulsivo. 
El líquido céfalo-raquídeo fue normal. 
Las pruebas serológicas de neutraliza- 
ción arrojan el 21/8/73: 1/640 y el 6/ 
9/73: 1/640. La evolución fue buena. 

Caso 5 (H. C. 322642). Niño de 2 años 
de edad, quien presenta exantema del 
sarampión el 10 de octubre de 1973 y 5 
días después un sindrome piramidal-ce- 
rebeloso-convulsivo. El líquido céfalo- 
raquídeo fue normal. Las pruebas sero- 
lógicas de neutralización arrojan el 3/ 
11/73: 1/640 y el 17/11/73: 1/640. La 
evolución fue buena. : 

Caso 6 (H. C. 109108). Niño de 3 años 
de edad, quien presenta exantema del 
sarampión el 25 de noviembre de 1973 
y 10 días después un síndrome convul- 
sivo y de neurona motora periférica. El 
líquido céfalo-raquídeo fue normal, Las 
pruebas serológicas de neutralización 
arrojan el 11/12/73: 1/40, el 29/12/73: 
1/160 y el 10/1/74: 1/640. La evolución 
no fue buena, quedando secuelas. 

Caso 7 (H. C. 330594). Niña de 6 años 
de edad, quien presente exantema del - 


estigación se lleva a cabo con el auspicio económico del Instituto 


k . . 
e peapelo de Toy cuya invalorable ayuda agradecemos. 


- Hipólito Unánue, 
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sarampión el 10 de diciembre de 1973 
y cuatro días después un síndrome me- 
ningeo-piramidal-convulsivo. El líquido 
céfalo-raquídeo arroja albuminorraquía 
marcada y pleocitosis ligera. Las prue- 
bas serológicas de neutralización arro- 
jan el 16/12/73: 1/160 y el 3/1/74: 1/ 
640. La evolución fue regular, persis- 
tiendo problema de aprendizaje. 

Caso 8 (H. C. 337804). Niño de 6 me- 
ses de edad, quien presenta exantema 
del sarampión el 16 de enero de 1974 
y 5 días después un síndrome convulsi- 
vo. En el líquido céfalo-raquídeo se en- 
cuentra albuminorraquía mediana y 
pleocitosis ligera. Las pruebas serológi- 
cas de neutralización arrojan el 24/1/ 
74: 1/160 y el 12/11/74. 1/640. La evo- 
lución fue buena. 

Caso 9 (H. C. 01866). Niño de 5 años 
de edad, quien enferma del sarampión 
en febrero de 1974 y el 1% de marzo de 
1974 presenta un síndrome de neurona 
motora periférica-cerebeloso-convulsivo- 
meningeo. En el líquido céfalo-raquídeo 
se encuentra albuminorraquía acentua- 
da y pleocitosis ligera. Las pruebas se- 
rológicas de neutralización arrojan el 
9/111/74: 1/640 y el 24/111/74: 1/640. La 
evolución fue buena. 

Caso 10 (H. C. 062204). Niño de 5 
años de edad, quien presenta el exante- 
ma del sarampión el 17 de febrero de 
1974 y 5 días después un síndrome con- 
vulsivo-piramidal-izquierdo. El líquido 
céfalo-raquídeo .fue normal. Las prue- 
bas serológicas de neutralización arro- 
jan el 26/11/74: 1/160 y el 12/111/74: 1/ 
160. La evolución fue buena. 


PAN-ENCEFALITIS SUB-AGUDA 
PROGRESIVA POST-EXANTEMA 
DEL SARAMPION 


Caso 11 (H. C. 327837). Niño de 2 
años de edad, quien enferma con saram- 
pión en marzo de 1973, el 19 de noviem- 
bre de 1973 presenta un proceso gripal 
y 10 días después se inicia un síndrome 
convulsivo, al que progresivamente se 
añade un síndrome cerebeloso, una cua- 
driparesia que evoluciona a una cuadri- 
plejía espástica, además presenta pará- 
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lisis del VI par derecho, del VIT par iz- 


quierdo y se instala progresivamente un : 


estado demencial. La evolución es ma- 
la el niño sobrevive con una cuadriple- 
jía espástica, convulsiones muy frecuen- 
tes, gran compromiso del estado gene- 
ral. El líquido céfalo-raquídeo arroja al- 
buminorraquía y pleocitosis ligera. Las 
pruebas serológicas de neutralización 
para la titulación de anticuerpos son el 
4/X11/73: 1/160 y el 18/XII1/73: 1/640. 


ENCEFALITIS AGUDA- PRE- 
EXANTEMA DEL SARAMPION 


Caso 12.(H. C. 307657). Niña de 2 
años de edad, quien presenta un síndro- 
me convulsivo-piramidal-cerebeloso el 
29/V1I1/73 de evolución buena, y 24 días 
después el exantema del sarampión. El 
líquido céfalo-raquídeo arroja albumi- 
norraquía ligera. Las pruebas serológi- 
cas de neutralización son el 1/1X/73: 
1/160 y el 15/1X/73: 1/640. 

Caso 13 (H. C. 320180). Niño de 9 
meses de edad, quien presenta el 18/X/ 
73 un síndrome convulsivo-piramidal- 
meningeo. Su evolución fue favorable, 
persistiendo sintomatología al ser dado 
de alta a las 5 semanas. El 12/XI/73 
presenta el exantema del sarampión. En 
el líquido céfalo-raquídeo se encuentra 
albuminorraquía mediana y pleocitosis 
ligera. Las pruebas serológicas de neu- 
tralización son el 23/X/73: 1/160, el 6/ 
XI/73: 1/320 y el 23/XI/73: 1/640. 


ENCEFALITIS POST-VACUNA 
ANTISARAMPIONOSA 


Caso 14 (H. C. 187960). Niño de 22 
meses de edad, quien es vacunado con- 
tra el sarampión el 14/X/71 (Vacuna a 
virus vivos amortiguados) nueve días 
después presenta un síndrome pirami- 
dal. La evolución fue buena. El líquido 
céfalo-raquídeo arroja albuminorraquía 
mediana y pleocitosis ligera. Las prue- 
bas serológicas de neutralización son el 
30/X/71: 1/40 y el 15/X1/71: 1/640. 

_Caso 15 (H. C. 207820). Niño de 1 
año de edad, quien es vacunado contra 
el sarampión el 15/1/72 (Vacuna a vi- 
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rus vivos amortiguados) y 6 días des- 
pués presenta un síndrome convulsivo. 
La evolución fue buena. El líquido cé- 
Talo-raquídeo fue normal. Las pruebas 
serológicas de neutralización son el 27, 
1/72: 1/160 y el 11/11/72: 1/160. 


En el aspecto clínico, las manifesta- 
ciones neurológicas se presentan en 12 
niños, 4 a 10 días después del exantema 
del sarampión o de la vacuna antisa- 
rampionosa; en un niño 8 meses des- 
pués del exantema del sarampión y en 
dos niños el cuadro neurológico prece- 
dió 23 y 24 días al exantema del saram- 


- pión. Las manifestaciones neurológicas 


mas frecuentes fueron las convulsiones, 
luego el síndrome meningeo, piramidal 
y cerebeloso, añadiéndose en casos ais- 
lados el síndrome de neurona motora 
periférica, sea a nivel medular o de los 
pares craneanos. La evolución fue bue- 
na en 12 casos, un niño con encefalitis 
post-sarampionosa, con convulsiones y 
compromiso de neurona motora perifé- 
rica (músculos respiratorios y IX par) 
quedó con secuelas, otro con encefalitis 
subaguda evolucionó desfavorablemente 
y un niño con encefalitis pre-exantema 
sarampionoso fue dado de alta con tra- 
tamiento de rehabilitación. - 
El 50% de los niños con encefalitis 
post-sarampionosa fueron escolares (5 a 
12 años de edad) y el 50% fueron pre- 
escolares (1 a 4 años de edad). La en- 
cefalitis post-vacunal guardó relación 
con las edades en que suele vacunarse 
o sea entre 9 meses y 2 años. 
El estudio virológico fue realizado 
mediante el intento de aislamiento del 
virus del líquido céfalo-raquídeo, que 
fue negativo en todos los casos y por el 
estudio de-la respuesta inmunológica, 
titulando la presencia de anticuerpos 
circulantes contra el virus del saram- 
pión, mediante las pruebas serológicas 
de neutralización. El estudio serológico 
se realizó tomando dos muestras de san- 
gre, la primera en el período agudo de 
la afección neurológica o más cercana 
a ésta, la segunda, 15 días después de 
la primera, siendo los resultados los si- 


guientes; 


1. Cinco niños presentaron títulos 
altos de anticuerpos, que quedaron in- 
variables en las dos muestras extraídas 
a intervalos de 15 días, la primera 7 a. 
23 días después del exantema, oscilando 
el título entre 1/160 a 1/640 (Casos N% 
2, 4, 5, 9 y 10). 

2. Cinco niños presentaron conver- 
sión serológica, el título se elevó en dos 
diluciones en dos casos (Casos N? 7 y 
8), en tres diluciones en un caso (Caso 
N? 3), en cuatro diluciones en dos casos 
(Casos N? 1 y 6). 

3. Un niño con el diagnóstico clíni- 
co de pan-encefalitis subaguda progre- 
siva, presentó conversión serológica, los 
títulos de anticuerpos se elevaron en dos 
diluciones en el intervalo de 14 días, ha- 
biéndose extraído la 1? muestra 8 meses 
después del exantema del sarampión. 

4. Un niño con encefalitis post-va- 
cuna antisarampionosa presentó conver- 
sión serológica (Caso N? 14) y otro man- 
tuvo títulos altos en las dos muestras 
(Caso N* 15). 

5. Dos niños con cuadro neurológico 
pre-exantémico presentaron conversión 
serológica de 1/160 a 1/640, con títulos . 
de anticuerpos elevados antes del exan- 
tema sarampionoso (Casos N* 12 y 13). 

La presencia de anticuerpos neutrali- 
zantes son testimonio que el niño ha su- 
frido de sarampión y la conversión del 
título a intervalo de 15, días, es expo- 
nente de infección reciente, en esta for- 
ma se puede interpretar los hallazgos 
encontrados en 12 'de nuestros pacien- 
tes, más no en el caso en el que el sa- 
rampión precedía 8 meses al cuadro neu- 
rológico, en el que quizá ha podido in- 
tervenir un efecto de refuerzo. En los 
casos en los que el cuadro neurológico 
fue pre-sarampionoso, la interpretación 
posible es que el organismo frente a la 
infección viral puede comenzar a for- 
mar anticuerpos, al margen de la reac- 


ción cutánea. 
COMENTARIO 


( ó A 
El estudio de las reacciones de una 
célula frente a una infección viral es 
de gran importancia para la interpreta- 
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ción de los cuadros clínicos. El virus del 
sarampión tiene componentes propios y 
componentes vinculados al medio en el 
que vive, repercutiendo éste en su com- 
portamiento biológico. 

Los experimentos in vitro permiten 
comprobar que el virus del sarampión 
puede producir dos tipos de infecciones, 
la forma aguda y la forma crónica, va- 
riantes condicionadas por la interacción 
virus-huésped. 

La encefalitis sarampionosa aguda 
post-eruptiva es considerada clásica- 
mente como secundaria a la infección 
viral, pero se opone a este concepto el 
hecho que el virus del sarampión haya 
sido aislado, si bien esporádicamente, 
del líquido céfalo-raquídeo o de la sus- 
tancia cerebral de pacientes fallecidos 
con encefalitis RUCKLE (18), SCHAF- 
FER, RAKE, HODES (19) y el hallazgo 
de inclusiones intranucleares y/o intra- 
citoplasmáticas señaladas ¡por ADAMS, 
BAIRD, FILLOY (1) en las células de 
los ganglios basales, de las meninges o 
espacios perivenosos, inclusiones que en 
el estudio ultramicroscópico demuestran 
la presencia de estructuras virales seme- 
jantes al virus del sarampión o de uno 

_ parecido. - 

En el aspecto clínico se considera 
que el virus del sarampión produce des- 
de una infección del sistema nervioso 
de sintomatología' inaparente a cuadros 
con manifestaciones neurológicas poli- 
morfas. , 

Las formas clínicamente inaparentes 
del sarampión han sido estudiadas por 
varios autores, entre ellos por OPAJA 
(16) quien encuentra en el 10 al 30% 
de los niños con sarampión sin compli- 
caciones neurológicas, alteraciones en el 
líquido céfalo-raquídeo. GIBBS, GIBBS, 
CARPENTER SPIES (10) y  GIBBS, 
GIBBS y ROSENTHAL (11) señalan que 
el 51% de los niños con sarampión 
presentan alteraciones electroencefalo- 
gráficas, ondas lentas, de localización 
principalmente occipital, que son mas 
marcadas al iniciarse la erupción y re- 
gresionan dentro los siguientes 8 días, 
para ADAMS, BAIRD y FILLOY (1), el 
líquido céfalo-raquídeo alterado y el 


7 
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EEG son manifestaciones subclínicas, 
pruebas indirectas de la invasión del 
sistema nervioso por el virus. Se- 
gún GIBBS, GIBBS, CARPENTER SPIES 
(10); BLACK, FOX ELVEBACK (5) 
otros exponentes de las encefalitis sub- 
clínicas son trastornos del comporta- 
miento y disminución del rendimiento 


escolar. ES 


Las manifestaciones neurológicas 
mayores del sarampión señaladas en la 
literatura se presentan generalmente 3 
a 12 días después del exantema, se ca- 
racterizan por trastornos del sensorio, 
convulsiones, síndrome piramidal, sín- 
drome cerebeloso, hiperquinesia, síndro- 
me 'parapléjico, neuritis óptica, trastor- 
nos mentales, síndrome meningeo, etc:, 
sintomatología polimorfa que hemos te- 
nido la oportunidad de observar en 
nuestra casuística, la frecuencia sería 
de la 2.5%, la mortalidad de 10 al 50%, 
el 30% de los que sobreviven presentan 
secuelas (APPELBAUM DOLGOPOL y DOL- 
GIN) (2); BASTIN, VERLIAC, MAUGEY, CHRIS- 
TOPER (3); BOUGHTON (6); MC LEAN, BEST, 
SMITH, LEAK, MAC NAUGHTON (14); MITLER 
(15); ROZYSCKI (17); TYLER (20). 

Si bien DACHY y THIRY (8) seña- 
lan que la encefalitis sin alteraciones en 
el líquido céfalo-raquídeo, la reacción 
inmunológica es relativamente pobre, 
nosotros no:hemos podido confirmarlo, 
ya que hemos obtenido títulos de anti- 
cuerpos igualmente elevados en los ca- 
sos con y sin reacción meningea. 

La encefalitis sarampionosa aguda- 
pre-eruptiva sería la traducción de la 
contaminación del organismo por el vi- 
rus del sarampión, su evolución prolon- 
gada y la ausencia de exantema se po- 
aria interpretar como consecuencia de 
úna inmunidad deficiente y/o la falta 
de intervención del interferón en la in- 
hibición de la multiplicación viral (DE 
MAYER y ENDERS) (9). La inmunidad 
humoral intervendría más tardíamente, 
daría resistencia contra la infección, es- 
pecialmente por intermedio de la inmu- 
noglobulina A, secretada a nivel de la 
mucosa respiratoria  (BELLANTE, SAN- 
CA, KLUTINES, BRANDT, ARTESTEIN (4). 
Dos de nuestras observaciones  clí- 
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nicas se inician en 


la etapa pre-l% nico progresivo e irreversible se carac- 


eruptiva con convulsiones, a las que se; 'teriza por deterioro intelectual, trastor- 


piramidal-cerebeloso. 


La panencefalitis esclerosante suba- : 


guda (pan-encefalitis de Pette y Doring 
o leucoencefalitis esclerosante de Van 


Bogaert) es considerada actualmente co- : 


mo expresión de una infección latente 
del sistema nervioso a virus del saram- 
pión. Las tentativas de aislamiento del 
virus fue muy difícil, se piensa que se 
debe a la existencia de una concentra- 
ción local elevada de anticuerpos neu- 
tralizantes o al bajo poder infectante 
del virus del sarampión en dichas 
circunstancias (LANNETTE, MAGOFFIN 

FREEMAN) (3); HORTA-BARBOZA,  FUC- 
CILLO, SEVER y ZEMAN (12). El tiem- 
po de incubación sería de 4 a 17 
años, excepcionalmente de algunos me- 
ses; por las características del virus, se 
establece un período de latencia, persis- 
tiendo antígenos virales en sitios privi- 
legiados del cerebro (BURNET) (7), en 


- ciertas circunstancias esta etapa de la- 


tencia termina y aparece la panencefali- 


- tis esclerosante subaguda. El cuadro clí- 


_ añade .en uno, un síndrome meningeo + nos psíquicos progresivos, convulsiones, 


hiperquinesias, descargas mioclónicas, 
parálisis, rigidez, perturbaciones neuro- 
vegetativas, dispraxia, y coma terminal. 
Según DACHY (8) el nivel de anticuer- 
pos inhibidores de hemaglutinas y fija- 
dores de complemento es particularmen- 
te elevado, comparable a los que se en- 
contró en el sarampión sin complicacio- 
nes neurológicas, hecho similar hemos 
podido confirmar en nuestro caso con 
el test de neutralización. : 

En conclusión se puede establecer 
que el diagnóstico clínico en base de un 
buen examen neurológico especializado 
concuerda con los hallazgos del estudio 
virológico. 

Respecto al exantema es de interés 
señalar, que no siempre guarda relación 
con el inicio de la formación de anti- 
cuerpos o con algunos de los síntomas 
reurológicos. Es probable que se debe a 
factores propios-del huésped en la reac- 
ción frente al agente agresor, pudiendo 
haber infección al virus del sarampión 
con y sin exantema. 


RESUMEN E. 


Se hace un estudio de la incidencia 
de encefalitis sarampionosa basado en la 
correlación clínica serológica (pruebas 
serológicas de neutralización). Se pre- 
sentan 10 casos de encefalitis que se ini- 
cian entre 4 a 10 días después del sa- 
rampión, un caso' de panencefalitis sub- 
aguda progresiva que se inicia a los 8 
meses del sarampión, 2 casos en los que 


las manifestaciones neurológicas prece- 
den 23 y 24 días al exantema del saram- 
pión y 2 casos de encefalitis post-vacuna 
antisarampionosa (virus vivos amorti- 
guados). 

Se llega a la conclusión que el virus 
del sarampión puede causar encefalitis 


y que esta puede o no guardar relación 


con el exantema del sarampión. 
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RESUMEN 


MENINGITIS Y ENCEFALITIS 
VIRALES EN EL ADULTO 


PEDRO ORTIZ (*) 


A pesar de las limitaciones del me- 
dio en la investigación etiológica de las 
enfermedades virales del sistema ner- 
vioso, se ha intentado el estudio clínico 
de las encefalitis y meningitis virales 
del adulto, sobre la base de la evolución 
de 123 pacientes con tales diagnósticos 
atendidos en el Hospital Central N* 2 
del Seguro Social, entre enero de 1963 
y diciembre de 1973. Pudo hacerse un 
estudio evolutivo de estos pacientes por 
períodos que varían entre 6 meses y 9 
años. 


Teniendo en cuenta solamente las ca- 
racterísticas clínicas y del LCR, se hizo 
el diagnóstico de meningitis viral en 26 
pacientes, y de encefalitis viral, en 40. 
El grupo total de 66, se compara con 
otro de 44 pacientes con el diagnóstico 
de meningitis bacteriana, aguda o tuber- 


(Ex-Empleado). 


culosis, atendidos durante el mismo pe- 
ríodo. 

Se ha analizado comparativamente la 
distribución por meses y por años de 
embos grupos de pacientes. Se ha visto 
la frecuencia de los síndromes clínicos y 
de los hallazgos del LCR; el tiempo que 
medió entre el comienzo de las manifes- 
taciones clínicas y el diagnóstico e inicio 
del tratamiento; el tiempo de recupera- 
ción una vez iniciado este último, y el 
estado clínico final a la última observa- 
ción evolutiva. 

Se discuten los problemas relativos 
al diagnóstico pre-terapéutico, así como 
aquéllos referentes a la terapéutica y el 
pronóstico de esta clase de pacientes en 
nuestro medio hospitalario, basados en 
la observación de las características evo- 
lutivas de este grupo de pacientes y los 
datos de la literatura. 


(*) Servicio de Neurología del Hospital Central N? 2 del Seguro Social del Perú. 
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HIDROCEFALO  HIPERTENSIVO 


INTRODUCCION AL TEMA 


JUAN FRANCO PONCE (*) 


Tres son las condiciones que definen 
. el hidrocéfalo hipertensivo: 


a) Incremento del volumen del 
PEE CR; 
b) Agrandamiento del sistema ven- 
tricular, y 
c) Aumento de la presión del LCR. 


Si está ausente el tercer factor, se 
tratará de hidrocéfalo a presión normal 
O baja, disgenesia o atrofia cerebral. 

Las dos primeras condiciones se de- 
muestran mediante el estudio angiogra- 
fico, neumoventriculográfico gaseoso O 
con medios de contraste positivos. Im- 
portante papel desempeña en el momen- 
to actual la cisternografía con isótopos, 
que nos permite apreciar la dinámica 
del LCR. : 

Para la determinación de la tercera 
condición, o sea, el aumento de la pre- 
sión del LCR se pueden emplear proce- 
dimientos, inclusive la medición de la 
presión intraventricular con instrumen- 
tos electrónicos que en nuestro medio 
son de difícil adquisición y manteni- 
miento. Es por ello que consideramos 
adecuada y satisfactoria la determina- 
ción de la presión con el manómetro de 


eurología de la Universida 


agua mediante la punción ventricular 
con aguja apropiada. 

En consecuencia, creemos que, pese 
a los avances de las técnicas de diagnós- 
tico neurológico no han perdido vigen- 
cia procedimientos ya consagrados des- 
de hace tiempo. 


Estos principios fundamentales son | 


sólo aplicables a los pacientes que no 
han sido operados. Con las intervencio- 
nes derivativas, cualquiera que sea el 
procedimiento empleado, la hidrodiná- 
mica ventricular y subaracnoidea cam- 
bian total y drásticamente. 


Es noción básica aceptada actual- 
mente que todo paciente operado desa- 
rrolla el síndrome de la dependencia de 
la derivación (“shunt dependent”), cuya 
principal característica es que en estos 
pacientes el sistema ventricular se ha 
hecho pequeño. Si se produce obstrud- 
ción o bloqueo de la derivación desarro- 
llan un síndrome agudo con aumento 
brusco de la presión intraventricular y 
del volumen del LCR. Sin embargo, los 
ventrículos permanecen de tamaño nor- 
mal o más pequeños (4) y aunque el vo- 
lumen y la presión del LCR pueden es- 
tar dentro de límites normales, tratán- 
dose de un paciente operado están por 


Fo 
(*) Profesor Principal Titular de N se Y 1 
ici “nota del Hospital Neurológico Sto. Toribio de Mogrovejo. 
Jefe del Servicio de Neurocirugla ES Méico Naval del Perá. 


Neurocirujano Consultor del C 


Director del Relato. 
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encima de las cifras a.las que llegó por 
la intervención derivativa. 

Estos conceptos expresados en forma 
suscinta han hecho que se replantée el 
estudio de la hidrocefalia en todos sus 
aspectos. 


Si bien es cierto que la etiología es 
diferente en el niño y en el adulto ya 
que en aquél se trata por lo general de 
anomalías congénitas y en éste de afec- 
ciones adquiridas. Sin embargo, los me- 
dios de diagnóstico, el tratamiento, las 
complicaciones y las fallas obedecen a 
los mismos principios. 

En el medio hospitalario nuestro, los 
pacientes son portadores de hidrocéfalo 
hipertensivo producido por lesiones ad- 
quiridas: tumores, cisticercosis, procesos 
infecciosos y hemorragia subaracnoidea. 

Sin embargo, debemos señalar que 
los tumores que provocan hidrocéfalo 
hipertensivo son los de localización in- 
traventricular o los que obstruyen el pa- 
so del LCR a nivel del acueducto y de 
las estructuras más bajas. Al remover 
las lesiones neoplásicas se restablece la 
dinámica, salvo lesiones inextirpables 
en las que un procedimiento derivativo 
está indicado debiendo ser o no comple- 
mentado con otro medio terapéutico. 

Tratándose de la cisticercosis, se pro- 
duce hidrocéfalo hipertensivo en las for- 
mas racemosa y mixta; en cambio, en 
la forma quística pura, se observa raras 
veces. Es por esta razón que a las dos 
primeras formas las * denominamos hi- 
pertensivas y a la última convulsiva por 
tener su sintomatología esas caracterís- 
ticas (2)- 

En consecuencia, la cisticercosis en 
sus formas racemosa y mixta, ofrece las 
condiciones que dictaminan la presencia 
de hidrocéfalo hipertensivo: aumento 
del volumen del LCR, agrandamiento 

, del sistema ventricular e incremento de 
la presión del LCR, 


La casuística que presentamos en 
este Relato, en los capítulos de Fisiopa- 
tología, Neuro-Oftalmología y Trata- 
miento, está constituída fundamental- 
mente por pacientes tratados quirúrgi- 
camente y en los que el diagnóstico co- 


A 
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rresponde casi en su totalidad a cisti- 
cercosis hipertensiva (1), En estos casos 
debe tenerse en cuenta la marcada alte- 
ración en la bioquímica del LCR, en el 
que, por el incremento de las proteínas, 
las condiciones de las válvulas a em- 
plearse deben tener tales características 
de permeabilidad duradera que no se 
obstruyan-con el depósito del material 
proteico excesivo en los mecanismos val- 
vulares. Esto hace que el procedimiento 
sea diferente, debiendo escogerse la téc- 
nica y los dispositivos que en los últi- 
mos años se han perfeccionado para evi- 
tar el fracaso. Muchas veces mucho me- 


' jores resultados se obtienen con una de- 


rivación de Torkildsen o una ventricu- 
lostomía a nivel del tercer ventrícu- 
lo (5). 

Para finalizar, quisiera hacer énfa- 
sis en el hecho de que en la mayoría de 
los Servicios de Neurocirugía de nuestro 
medio no se dispone del material nece- 
sario para resolver en forma satisfacto- 
ria los problemas de técnica neuroqui- 
rúrgica que se presentan. Por ejemplo, 
no existen válvulas ni otros elementos 
indispensables que estén al alcance de 
la economía de los pacientes que acuden 
a nuestro centro hospitalario. Contínua- 
mente tenemos dificultad hasta para la 
adquisición de clips para tratamiento de 
malformaciones vasculares y otros ele- 
mentos cuyo costo es mucho menor. 

Es realmente imperativo que de estas 
reuniones, aunque primordialmente 
científicas, se extraigan resultados prác- 
ticos y útiles. La forma de resolver este 
problema álgido que a diario confronta- 
mos los neurocirujanos que desarrolla- 
mos - nuestra labor en las condiciónes 
descritas, es que desde este Congreso se 
formule un pedido a las autoridades a 
quienes compete la preservación, recu- 
peración y rehabilitación de la salud en 
nuestro país: el médico necesita y debe 
estar dotado de los medios que la me- 
dicina moderna exige. 


El Estado debe mejorar y remodelar 
los hospitales de edificación antigua, re- 
equiparlos siguiendo un plan razonado 
y lógico, aprovechando al máximo el 
elemento profesional que existe y que 


ha llegado en capacidad y preparación a 
niveles equiparables a los de los mejo- 
res centros del mundo, gracias general- 
mente a su esfuerzo individual fruto del 
deseo de perfeccionamiento y supera- 
ción. No escapa a nuestro entender que 
esto exige de parte del Estado, que tiene 
ahora bajo su responsabilidad la cober- 
tura de salud en forma casi total, una 
inversión cuantiosa, pero canalizando 
los actuales recursos en forma-adecuada 
púeden obtener resultados a corto plazo 
muy satisfactorios. 


Sin embargo, para resolver de inme- 
diato la situación caótica actual para la 
adquisición de material quirúrgico es- 
pecializado de tipo consumible (válvu- 
las, clips, instrumental descartable, 
etc.), el Ministerio de Salud debe incluir 
en el Petitorio de Medicamentos Bási- 
cos este material que en la actualidad 
está fuera del alcance de las mayorías 
del país y de cuyo empleo oportuno de- 
pende la vida de un paciente en alto 
porcentaje recuperable. 
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FISIOPATOLOGIA DEL  HIDROCEFALO 


HIPERTENSIVO 


EFRAIN F. POLAR SALINAS (*) 


La instalación de un proceso que obs- 
truye la circulación. libre del líquido cé- 
falo raquídeo, lleva al establecimiento 
de hidrocefalia, que fundamentalmente, 
desde el punto de vista fisiopatológico, 
cursa en dos fases: una aguda, que se 
extiende por espacio de las primeras 72 
horas de la obstrucción súbita y otra 
crónica, que sigue sin interrupción y, va 
mas allá de este tiempo.*En estas fases 
los disturbios fisiopatológicos se produ- 
cen en una gran variedad, estando alte- 
rada la hidrodinámica del líquido céfa- 
lo raquídeo, la circulación sanguínea y 
la función cerebral. aunque estos tras- 
tornos ocurren mas bien en los estadíos 
tempranos que en los tardíos. 

En el hidrocéfalo agudo experimen- 
tal provocado por MILHORAT y col. 

- mediante la inclusión de balones, poste- 
riormente inflados, en el cuarto ventrí- 
culo de monos, fue definitiva la presen- 
cia de gran aumento del tamaño de los 
ventrículos laterales, la que se inicia in- 
mediatamente de establecida la obstrue- 
ción, ya a las tres horas. Dentro de las 
tres y seis horas este crecimiento dismi- 
nuye, en velocidad y el volumen ven. 
tricular se incrementa aunque en menor 
proporción hasta las seis horas, para ha- 
cerse lento y estable a las 48 - 72 horas. 

Fue observado igualmente por MIL- 
HORAT y col. un caso humano, en el 


que a consecuencia de un hematoma in- 
tracelular por ruptura de una malfor- 
mación vascular, se produjo una varia- 
ción similar, diagnosticada mediante su- 
cesivas ventriculografías, siendo nota- 
ble el inicio del agrandamiento ventri- 
cular en los cuernos frontal y occipital 
de los ventrículos laterales dentro de 
las cuatro primeras horas; en el curso 
de las dos a veinticuatro horas este a- 
grandamiento se extendió al cuerno 
temporal y para las 120 horas (al quinto 
día) el sistema ventricular todo, estaba 
uniformemente dilatado. 


La producción del líquido céfalo ra- 
quídeo, al parecer. continúa en forma: 
similar a la normal. es decir de 12 a 15 
microlitros por minuto. en monos, esta- 
bleciéndose, ante la imposibilidad de se- 
guir la ruta normal de drenaje, nuevas 
vías mediante las cuales se trata de con- 
trarrestar a los factores de crecimiento 
de las cavidades ventriculares, solo li- 
mitado por las condiciones anatómicas 
de la caja craneana. Las paredes ventri- 
culares son progresivamente. distendi- 
das; las cisuras, los surcos cerebrales y 
las cisternas basales se obliteran progre- 
sivamente y las cireunvoluciones cere- 
brales se aplanan, comprimidas por la 
presión endocraneal aumentada sosteni- 
da, como respuesta al acúmulo sú- 


(*) Servicio de Neurocirugía del Hospital Sto, Toribio. Lima - Perú. 
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bito y sin salida del líquido céfalo ra- 
quídeo. 

La distensión de las paredes ventri- 
culares se inicia- en los ángulos de los 
ventrículos laterales, en los primeros 
momentos del bloqueo y con ello co- 
mienza, en la primera hora de la obs- 
trucción del acueducto de Silvio en mo- 
nos Rhessu, evidente aplanamiento del 
epitelio ependimario, protrusiones y e- 
vaginaciones pendulares en la pared del 
ventrículo lateral, mas frecuentemente 
en el ángulo inferior del cuerno frontal 
haciéndose mas obtuso el ángulo fornix- 
cuerpo calloso, cuya cubierta ependima- 
ria señala efracciones varias, a las tres 
horas aplanamiento del epitelio de las 
caras dorsal y dorso lateral y evidente 
desgarrameinto ependimario y  sub- 
ependimario. En el ángulo inferior del 
cuerno frontal disminuyen las células 
germinales y se orientan en rosetas es- 
casas en un acentuado incremento de fi- 
bras de estrocitos fibrosos. A las cuatro 
horas y media la actividad germinal en 
el ventrículo lateral exceptuando el 
cuerno temporal, es intensa y se MUues- 
tra en una gama variada desde nidos 
cercanos a los vasos, hasta rosetas de cé- 
lulas ependimarias inmaduras presentes 
también en la unión de la cara lateral 
del hipocampo y en la sustancia blanca 
sub ependimaria de la circunvolución 
temporal inferior. Desde el inicio, a la 
hora, el sufrimiento del parénquima ce- 
rebral se hizo evidente mediante la pa- 
lidez de los cortes a la tinción, en las 
zonas adyacentes a la aparición. del a- 
planamiento y efracción ependimario: 
la porción del cuerpo calloso inmediata- 
mente al ángulo dorso lateral del cuerno 
trontal, la cara dorsal del septum lúci- 
dum, la unión fornix-cuerpo calloso y la 
conexión entre la cara lateral del hipo- 
campo y la sustancia blanca subcortical 
de la circunvolución temporal inferior, 
aunque no se observó desmielinización 
en ninguna de estas áreas pero sí la pro- 
gresiva y completa extensión de las zO- 
nas de palidez. La sustancia 8rIS tam- 
bién se ve afectada y el grosor disminut- 
do sólo permite un límite para Su fun- 


cionamiento normal. 


El promedio de incremento del acú- 
mulo súbito del líquido céfalo raquídeo, 
o sea, este incremento ventricular rápi- 
do, sufre una lentitud impronta entre 
las tres y seis horas, encontrándose dos 
factores responsables de este cambio: 
1% que se ocupa rápidamente el espa- 
cio intracraneal disponible y 2%—que 
ocurren cambios patológicos y compen- 
satorios que permiten el crecimiento 
lento del agrandamiento ventricular, en- 
tre ellos la súbita distensión del epi- 
telio ependimario que se inicia en los 
ángulos de los ventrículos laterales y dá 
lugar a soluciones de continuidad aún 
en zonas aparentemente indemnes, com- 
prometiéndose el parénquima cerebral 
muy precozmente entre las tres y seis 
horas provocándose en la sustancia 
blanca, edema que se difunde desde los 


ángulos dorsales de los ventrículos late- ' 


rales, alcanzando la sustancia del cen- 
tro oval entre las 19 y 24 horas. 

Estas alteraciones en la pared ven- 
tricular y en la sustancia blanca, expli- 
can un incremento en la permeabilidad 
ventricular, demostrada por una facili- 
tación que es mas notoria sobre todo en 
las zonas de daño ependimario severo 
y sugieren un incremento en la presión 
intraventricular que actúa en relación 
con las alteraciones patológicas de la 
pared ventricular para provocar la sali- 
da del líquido céfalo raquídeo, fuera de 
los ventrículos por los sitios de menor 
resistencia, existiendo la evidencia, se- 
ñalada por LEVIN y colaboradores —al 
tener en cuenta un aumento de la per- 
meabilidad capilar al sodio en el hidro- 
céfalo agudo— de ser este líquido, por 
lo menos parcialmente, reabsorbido en 
el parénquima cerebral. 

En los estadíos tardíos del hidrocéfa- 
lo agudo, alrededor de las 72 horas la 
cavidad ventricular sigue incrementan- 
do su volumen, tanto como se lo permite 
el espacio de la cavidad craneal; se van 
obliterando progresivamente los surcos 
cerebrales y posteriormente se altera el 
volumen vascular, que se reduce, pre- 
sumiéndose que pueda ocurrir la com- 
presión de las venas cerebrales, la re- 
ducción del flujo sanguíneo cerebral y 
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una reducción en general del volumen 
sanguíeno. Dentro del cerebro los ajus- 
tes del líquido céfalo raquídeo pueden 
ser importantes y es factible que el com- 
partimiento del líquido se desvíe contri- 
* buyendo a una total reducción del vo- 
lumen vascular intracerebral. 

En el estadío sub-agudo del hidrocé- 
zalo, comprendido entre el tercer día y 
las tres semanas continúa lentámente el 
crecimiento ventricular aunque con un 
promedio muy pequeño; las células glia- 
les disminuyen y los ventrículos crecen 
como respuesta a la disminución del es- 
pesor de la sustancia blanca. Estos cam- 
bios patológicos son suceptibles de ser 
catalogados como atróficos, siendo pro- 
bablemente de carácter reversible y no 
conllevan la 'destrucción de las neuro- 
nas ni sus axones. En los recién nacidos 
y en los niños, la capacidad de los ven- 
trículos —por la facilidad de distensión 
de las suturas craneales— está conside- 
rablemente aumentada. 

En el período posterior a las tres se- 
manas, es decir en el hidrocéfalo oclu- 
sivo crónico, ya han tenido lugar la ma- 
yoría de fenómenos compensadores. En 
este momento es usualmente notorio el 
edema de la sustancia blanca; las célu- 
las gliales sufren un proceso de atrofia, 
al igual que las libras mielínicas y las 
fibras colaterales axonales, lo que puede 
constituir un daño cerebral irreversible. 

El primer fenómeno compensatorio 
lo constituye —cuando las suturas cra- 
neales están abiertas— la expansión del 
cráneo, la reducción del volumen del sis- 
tema vascular cerebral y el agranda- 
miento generalizado del sistema ventri- 
cular, fenómenos que buscan disminuir 
la gradiente de presión entre los ven- 
trículos y el cerebro y la detención del 
proceso cuando una obstrucción incom- 
pleta lo permita, 

Luego, a medida que la atrofia ce- 
rebral se produce se incrementa el área 
del sistema ventricular por lo que pue- 
de reducirse la gradiente de presión en- 
tre los ventrículos y el cerebro, tal lo 
explicado en 1964 por HAKIM y expre- 
sado en la fórmula: 
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La formación del líquido en el hi- 
drocéfalo obstructivo crónico, disminu- 
ye. Estudios realizados por BOERING 
y SATO en 1968, BOERING en 1968, 
PAGE y WATERS en 1970 y SAAR y 
RONSOHOFF en 1971, en animales ex- 


.perimentales, perros, indican una reduc- 


ción del promedio de productión del 
30%, estimando que se opone a la for- 
mación normal del líquido céfalo raquí- 
deo, el incremento de la presión intra- 
ventricular y el daño estructural del 
epéndimo y los plexos coroideos. 


La absorción intraventricular del lí- 
quido céfalo raquídeo, parece ser el fe- 
nómeno mas importante de compensa- 
ción y que al no existir cuando el blo- 
queo es completo, puede llevar 3. mu- 
chos milímetros cúbicos por día, de in- 
cremento del tamaño ventricular. Esta 
absorción intraventricular ha sido de- 
mostrada mediante la depuración de in- 
sulina y de albúmina marcada con iodo 
radioactivo (RISA) estableciéndose que 
la absorción es directa y linealmente, 
proporiconal a la presión hidrostática. 
Hay evidencias que la absorción sea a 
través del epitelio ependimario y co- 
roideo. 

En pacientes, con hidrocéfalo oclusi- 
vo crónico, ha sido establecido la absor- 
ción considerable de RISA, desde los 
ventrículos a la sangre y a la orina en 
el curso de una hora, con el promedio 
de 19.2% por día hacia el torrente san- 
guíneo, y después de 72 a 96 horas de 
la administración intraventricular de 
RISA, se encontró una alta concentra- 
ción de ella en los tres plexos coroideos 
extirpados y en la sustancia blanca pe- 
riventricular, y después de la plexoto- 
mía bilateral, el promedio de retorno a 
la sangre de RISA fue reducido a la mi- 
tad, 9.2% por día, disminuyendo enton- 
ces en la sangre y en la orina, 
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HIDROCEFALO HIPERTENSIVO 


CAUSAS MAS FRECUENTES 


CAUSAS N? DE CASOS % 
E ÓE___EEE_QEOQq—_—<%»mzm5óO 5 A E IPR IL RO LO 
CISTICERCOSIS 166 34.51 
TUMORES DE LA FOSA POST. 125 26.00 
AE E, AAA RIE ANS ARO e 
TUMORES DEL TERCER VENTR. 

Y AREAS VECINAS 98 20.38 
AE UP E e AAA IIA DA o 
ARACNOIDITIS POST. 
MENINGITIS 48 9.96 
ARACNOIDITIS DE OTRAS 
CAUSAS 39 8.11 
AAA A O | 
MALFORMACIONES 
CONGENITAS 5 1.04 
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CUADRO CLINICO DE LA HIDROCEFALIA 


HIPERTENSIVA EN EL ADULTO 


CARLOS GORBITZ M. 


El cuadro clínico de la hidrocelalia 


hipertensiva en el adulto, dista muche 


de ser característico y florido, se tra- 
duce mas bien como una simbiosis clí- 
nica de las manifestaciones producidas 
por el incremento de la presión intra- 
craneana y la causa productora de la 
misma. El cuadro clínico de la hidro- 
cefalia hipertensiva en muchos casos es 
atribuídos a la causa productora y la 
falta de su debido reconocimiento pue- 
de traer graves consecuencias para la 
vida de nuestro paciente al programar 
erróneamente el tratamiento del mis- 
mo. 
Es pues el principal objetivo de es- 
ta comunicación el de hacer énfasis en 
las manifestaciones proteiniformes del 


cuadro de la hidrocefalia hipertensiva . 


'en el adulto, así como el de las causas 
más comunes que la producen. 

Este objetivo será satisfecho una 
vez que ante un determinado cuadro 
clínico se levante la sospecha del diag- 
nóstico concomitante de una hidrocefa- 


D. RUSSELL 1949 


1.-Mal Formaciones 


Obstructivas 


lia hipertensiva, se lleven a cabo estu- 
dios diagnósticos necesarios y se tomen 
las medidas terapéuticas apropiadas. 

Para la mejor comprensión de esta 
entidad, es necesario discutir las dife- 
rentes clasificaciones de la hidrocefalia 
llegando finalmente al concepto de la 
hidrocefalia hipertensiva. 


CLASIFICACIÓN DE LAS HIDRO- 
CEFALIAS 


En 1913 W. DANDY y BLAKFAN, di- 
viden las hidrocefalias en comunican- 
tes y no comunicantes mediante el uso 
de la Fenol, Suftalina, la cual inyecta- 
da en el sistema ventricular, podía re- 
cuperarse en la región lumbar en el 
caso de la hidrocefalia comunicante. 

En 1949 D. RUSSELL agrupa las hi- 
drocefalias de acuerdo a la causa pro- 
ductora de las mismas llegando a una 
clasificación anatomo patológica. Así 
tenemos: 


Acueducto. 
D. Walku. 
A. Chiari. 


2.—Estenosis Gliomatosa del Acueducto. 
3.—Inflamaciones. 
4.—Tumorales. 
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1.—Excesiva formación del L. C. R. 


No obstructivas 


2.—Defectos de absorción del L. C. R. 


En 1970 MILHORAT las clasifica 
de acuerdo a su duración en Agudas: - 


Sub Agudas - Crónicas y de acuerdo 
a su presión en 


Hipertensiva 
ya 
Presión normal. 


Una clasificación práctica es la siguiente: 


NO OBSTRUCTIVAS 


Hidrocefalias 


Estas claficaciones se complementan 
entre sí y su valor particular reside en 
el énfasis que ponen en determinado 
aspecto de la hidrocefalia, sea esta la 
forma de su evolución, la presión, las 
causas productoras: tumorales congéni- 
tas, inflamatorias etc. 


OBSTRUCTIVAS 


Congénitas. 
Adquiridas. 


El valor de la hidrocefalia hiper- 
tensiva reside particularmente, en los 
casos agudos, en los cuales su debido 
reconocimiento puede alterar satisfac- 
toriamente el curos progresivo y gene- 
ralmente total de la entidad producto- 
ra de la misma. . 


CLASIFICACION DE LAS HIDROCEFALIAS 


W. Dandy € Blakfan (1913) 


Comunicante 


Fenolsuftaleina No comunicante 
Malformaciones S. N. C. 
Estenosis gliomatosa del 
Obstructivas acueducto 
Inflamaciones 
D. Russell Tumorales 


1949 - (Anat. Patológica) 


No obstructivas 


Según su evolución 


De acuerdo a la presión 


Hidrocefalias 


xs 


Excesiva formación L. C. R. 
Falta de absorción 


Agudas 
Sub agudas 
Crónicas 


Hipertensivas 
A presión normal 


Obstructivas 
No obstructivas Congénitas 


Adquiridas 
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Adquiridas 


Hidrocefalia Hipertensiva 
Del adulto 


Congénitas 


DIAGNOSTICO DE LA HIDROCE- 
FALIA HIPERTENSIVA EN EL 
ADOLESCENTE Y ADULTO 


La mayoría de las hidrocefalias hi- 
pertensivas en el adulto son adquiridos, 
por lo tanto las causas de la misma de- 
ben ser debidamente estudiadas. 

En el caso de las hidrocefalias hi- 
pertensivas del tipo comunicante el fae- 
tor inflamatorio, o las mal formaciones 
congénitas (A. Chiari) son las más fre- 
cuentes. En el caso de las obstructivas 
los tumores ventriculares o paraventri- 
culares son los más comunes. 

Las manifestaciones clínicas de la 
hidrocefalia son aquellas producidas 
por el aumento de la presión intracra- 
neana tales como: cefaleas, naúsea, vó- 
mitos, transtornos visuales, y de las 
funciones intelectuales, superiores, al- 
teraciones motoras tales como paresia, 
espasticidad y ataxia. 

La cefalea inicialmente es bifrontal, 
más severa en las mañanas y se alivia 
con el reposo, posteriormente se tornan 
generalizadas y constantes. Los trans- 
tornos de la marcha son frecuentes en 
los adolescentes y adultos, se manifies- 
tan como una paraparesia espástica y 
ligera ataxia. Otros déficits neurológi- 
cos como hemiparesia, ataxia de tron- 
co, ete. son síntomas producidos por la 
lesión productora de la hidracefalia y 
no consecuencia de esta última. 
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Inflamatorios 


Comp -Meninges Hemorragias 
Infiltrados 
Tumorales 
Ventriculares 
Tumorales Paraventriculares 
Otras Ej: Imp. Basilar 
= A. Chiari 


La presencia de dolor cervico-occi- 
pital, con rigidez de nuca sugiere la 
presencia de una hernia tonsilar a ni- 
vel de Foramen magno. En los ancia- 
nos con compromiso de las funciones 
intelectuales superiores debe realizarse 
el diagnóstico diferencial de las demen- 
cias. 


SINDROME DE LA HIDROCEFALIA 
AGUDA 


La obstrucción brusca de las vías 
del L. C. R. es seguida de una rápida 
dilatación del sistema ventricular. Es- 
te cuadro clínico se caracteriza por el 
aumento agudo de la presión intracra- 
neana el cual puede llevar a la muerte 
en pocas horas. 

Los síntomas ocurren casi inmedia- 
tamente tales como: nauseas, vómitos, 
cefaleas y en menor grado, episodios 
de amaurosis fugaz. Transtornos de la 
conciencia son frecuentes llegando al 
coma en los grados severos. En la fase 
terminal existen alteraciones del ritmo 
respiratorio, bradicardia, hipertensión 
arterial, decorticación o descerebración. 
Este cuadro puede ocurrir en las si- 
guientes condiciones: Hemorragias ce- 
rebrales, cerebelosas, sub-aracnoideas, 
AO meningitis purulentas, o blo- 
ques ventriculares como los producidos 
por cisticercos o tumores intraventri- 
culares. Debido a que las manifestacio- 
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Xx 


T. T. 


N> EDAD CEF. N/V VISUALES MENTALES ATAXIA MOTOR LESION 
CONCIENCIA 

1 36 + 0 + ar y — Craniof. 

2 RA A A A a ++ H. S. A. (T) 

qu 46 ras E ++ 444 ++ +++  AAV 

4 30 E HE + ++ HE —++++  MSA. (A) 

Bb 86 +++ E NAAA 0 + Aneurisma. 

6 35 ¿E q PRE 0 LE p+ + A. Chiari. 

7 32 Fado E 0 ME +++ ++ T.E.C: 

8 42 ++ ++ +>+ q uisan AZ =- Cisticercosis. 

9 38 +++ + +++ ++ sE =- Aracnoiditis. 
10 62 E FrAj: A E + Pe ++ Cisticercosis. 
11 19 tai 07% la An 134 =E Aracnoiditis T. B. C. 
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nes de la hidrocefalia aguda de inespe- 
cíficos, los síntomas y signos de la mis- 
ma pueden ser muy difíciles de dife- 
renciar de la causa precipitante. Esto 
es sumamente importante ya que la di- 
latación ventricular aguda es una con- 
dición que amenaza la vida del pacien- 
te y puede ser efectivamente controlada 
mediante un drenaje ventricular. En 
general el diagnóstico de una hidroce- 
falia aguda se debe considerar en todo 
paciente que muestra una evidencia clí- 
nica de un aumento rápido y progresi- 
vo de la presión intracraneana. El exa- 
men de elección para el diagnóstico di- 
ferencial es una arteriografía cerebral. 


HIDROCEFALIA HIPERTENSIVA 
AGUDA — (Cuadro Clínico) 


Inicio brusco — Gen. secundarias — Cur- 
so progresivo — Cefaleas — Náusea — 
Vómitos — Compromiso progresivo de 
la conciencia — Trastornos neuro-oftal- 
mológicos — Alteraciones motoras — 
Signos de irritación meningea — Tras- 
tornos neurovegetativos. 


HIDROCEFALIA CRONICA 


Es definida como la obstrucción de 
las vías del L. C. R. de tres semanas 
o más de duración. Durante este tiem- 
po la mayoría de los mecanismos de 
compensación fisiológicos se han reali- 
zado y el sistema ventricular aumenta 
de volumen a expensas del tejido cere- 
bral. Patológicamente este proceso se 


caracteriza por una atrofia progresiva 
de la substancia blanca, existiendo en 
la mayoría de los casos un aumento de 
la presión intraventricular. El cuadro 
clínico varía con la edad del paciente, 
la elasticidad del cráneo, la naturaleza 
y localización de la lesión responsable 
por la hidrocefalia. Este cuadro se ca- 
racteriza por transtornos mentales y 
del comportamiento, compromiso pro- 
gresivo de la memoria, estas alteracio- 
nes mentales pueden fluctuar amplia- 
mente en cortos períodos de tiempo. Al- 
teraciones de pares craneales, particu- 
larmente trastornos visuales, adema pa- 
pilar y compromiso de la motilidad ocu- 
lar son frecuentes. 

. Piramidalismo bilateral, a predomi- 
nio de los miembros inferiores, discreta 
ataxia de las extremidades y moderado 
pan hipopituitarismo son otras de las 
manifestaciones comunes. 


HIDROCEFALIA CRONICA 


Inicio lento — Curso progresivo — cefa- 
leas — Náuseas — Edema papilar — Tras- 
tornos de las funciones cerebrales su- 
periores, particularmente: Memoria y 
comportamiento, los cuales pueden pre- 
sentar grandes fluctuaciones en perío- 
dos cortos de tiempo — Trastornos neu- 
ro-oftalmológicos — Ataxia — Inconti- 
nencia — Espasticidad — Hipopituita- 
rismo. 

A continuación describimos algunos 
casos clínicos pertinentes: 


RESUMEN Y CONCLUSIONES 


La hidrocefalia hipertensiva es una 
entidad que ocurre frecuentemente, co- 
mo complicación de una serie de afec- 
ciones del S. N. C. tales como Menin- 
gitis, trauma, hemorragias parenquima- 
les o sub aracnoides y en procesos tu- 
morales e infiltrativos. Su precoz reco- 
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nocimiento y tratamiento adecuado in- 
fluirá favorablemente en reducir la 
morbi-mortalidad de las diferentes en- 
tidades discutidas, ofreciendo una Me- 


jor calidad de sobrevida a nuestros pa- 
cientes. , 
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RESUMEN 


ASPECTOS CLINICOS DE LA 


HIDROCEFALIA HIPERTENSIVA 
EN EL NIÑO 


MANUEL PIZARRO (*) 
RICARDO A. ZOPFI (*) 


Nuestra comunicación se basa en las 
observaciones realizadas en 313 niños, 
con hidrocéfalo hipertensivo, admitidos 
al Hospital del Niño entre enero de 1969 
y diciembre de 1973. 

Las características anatómicas del 
encéfalo y sus cubiertas condicionan un 
cuadro clínico muy diferente al del a- 
dulto que presenta esta condición pato- 
lógica. 

El relato se orienta a remarcar estas 
diferencias y a través de ellas señalar 
los cuadros característicos que se obser- 
van durante la infancia. 


Se pone énfasis en las características 
más importantes del cuadro clínico: Cre- 
cimiento desproporcionado del cráneo, 
alteraciones de las fontanelas y suturas, 
afectación de la esfera psicomotriz, ma- 
nifestaciones oftalmológicas, modifica- 
cioens de la circulación, evolución de la 
sintomatología y su cambio cuando se 
produce la hipertensión descompensada. 

Basadas en estas experiencias se es- 
bozan algunas recomendaciones que 
pueden servir para la detección precoz 
del hidrocéfalo hipertensivo de la in- 
fancia. 


pro rd, SEL 
(*) Servicio de Neurocirugía, Hospital del Niño - Lima - Perú. 
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MANIFESTACIONES NEURO - OFTAMOLOGICAS 
DEL HIROCEFALO HIPERTENSIVO 


ERNESTO RIOS-MONTENEGRO 


INTRODUCCION 


Como ocurre con la mayoría de afec- 
ciones intracraneales, el hidrocéfalo hi- 
pertensivo es rico en manifestaciones 
neuro-oftalmológicas. Tales manifesta- 
ciones derivan del compromiso del sis- 
tema visual sensorial en toda su exten- 
sión, desde la papila hasta la corteza 
occipital, así como también del compro- 
miso del sistema motor ocular. Puesto 
que en la génesis del hidrocéfalo hiper- 
tensivo el desarrollo de la hidrocefalia 
está precedido y aún condicionado por 
ja hipertensión intracraneal, en el pe- 
ríodo inicial predominan las manifesta- 
ciones derivadas de la hipertensión in- 
tracraneal, particularmente si la afec- 
ción es aguda. Más tarde se agregan los 
síntomas y signos dependientes de la 
distensión progresiva de las cavidades 
intracerebrales. Así tenemos que por la 
hipertensión intracraneal se desarrolla 
papiledema (que es parte del sistema vi- 
sual sensorial) y paresia del VI par cra- 
neal (que es parte del sistema motor 
ocular), en tanto que por la hidrocefa- 
lia se agregan cambios en los campos 
visuales por lesión a diversos niveles 
de las vías ópticas y también signos 
óculomotores supranucleares, particu- 
larmente de origen pretectal. Analice- 
mos cada uno de estos aspectos. 
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MANIFESTACIONES EN EL SISTE- 
MA VISUAL SENSORIAL 


Se refieren al deterioro de la capa- 
cidad visual del paciente como conse- 
cuencia de los cambios estructurales de 
los centros y vías visuales. Tales alte- 
raciones se traducen en variados y a ve- 
ces complejos defectos en los campos 
visuales. Con un criterio más bien di- 
dáctico, los esquemas de la figura 1 pre- 
tenden demostrar las secuencias campi- 
métricas del hidrocéfalo hipertensivo en 
diversas etapas de su evolución o según 
predomine uno u otro componente: hi- 
pertensión intracraneal o hidrocefalia. 

La hipertensión intracraneal se ini- 
cia con agrandamiento de la mancha 
ciega. Posteriormente se agrega depre- 
sión difusa y escotomas relativos en la 
periferia, que terminan con la contrac- 
ción progresiva de los campos visuales. 
Objetivamente, en el examen fundoscó- 
pico se encuentra aumento de la pre- 
sión venosa retinal o papiledema en 
cualquier fase de su evolución: incipien- 
te, temprano, florido, crónico o atrófico, 
dependiendo de la intensidad y dura- 
ción de la hipertensión intracraneal. 

En el papiledema crónico son fre- 
cuentes los oscurecimientos visuales, los 
cuales se caracterizan por ser breves pe- 
ríodos aislados de nublamiento de la vi- 
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sión de ambos ojos de 1 a 3 segundos 
de duración. El paciente por lo general 
suele no referirlos espontáneamente 
porque no se acompañan de otra sinto- 
matología concomitante y porque son 
fugaces y no dejan secuelas aparentes. 


A medida que avanza el proceso hi- 
pertensivo se presenta disminución de 
la agudeza visual. Como consecuencia 
directa del papiledema dicha disminu- 
ción de la visión central es un evento 
tardío. En el hidrocéfalo hipertensivo, 
sin embargo, la disminución de la agu- 
deza visual puede acaecer más tempra- 
namente por el compromiso de las vías 
ópticas intracraneales, de tal forma que 
el paciente puede quedar ciego en un 
período relativamente precoz. 

En efecto la hidrocefalia, al disten- 
der las cavidades ventriculares afecta 
directamente a todo el sistema visual 
sensorial intracraneal, desde los nervios 
ópticos hasta la corteza. La distensión 
del III ventrículo produce un estira- 
miento y aplanamiento del quiasma óp- 
tico, eventualmente con distorsión o 
compresión de los nervios ópticos (1). 
Análogamente, la dilatación del cuerno 
occipital de los ventrículos laterales pro- 
duce estiramiento de las radiaciones Óp- 
ticas y adelgazamiento de la corteza. 


El defecto campimétrico más tempra- 
no de la hidrocefalia es la hemianopia 
bitemporal, derivada de la distensión 
del guiasma. Inicialmente dicho déficit 
es sólo relativo, determinable con los 
métodos de confrontación comparativa o 
bien en forma más exacta pero laborio- 
sa mediante la campimetría estática. A 
menudo el déficit es algo más denso en 
los cuadrantes inferiores y tarde o tem- 
prano puede aparecer un escotoma he- 
mianópico central bitemporal de densi- 
dad variable. 

La ampliación o extensión del hemi- 
escotoma temporal sobre el lado nasal, 
constituyendo un escotoma central in- 
dica compromiso del nervio óptico unl 
o bilateral, según el caso, lo cual puede 
ser debido a la hidrocefalia per se o 
también a la agresión directa de la cau- 
sa original de la hidrocefalia, como su- 


cede comúnmente en las afecciones in- 
flamatorias, vg- cisticercosis, tuberculo- 
sis, etc. La presencia del escotoma cen- 
tral implica necesariamente disminu- 
ción de la «agudeza visual del paciente. 


La distorsión hidrocefálica de las ra- 
diaciones ópticas y de la corteza occipi- 
tal es difícil de detectar clínicamente. 
Consiste en una depresión hemianópica 
bilateral, difusa y más o menos simé- 
trica, para cuya determinación se re- 
quieren métodos campimétricos sofisti- 
cados. Estos son usualmente difíciles o 
imposibles de realizar en el paciente hi- 
drocefálico dada su natural carencia de 
colaboración para exámenes que requie- 
ren precisión y concentración. Por este 
motivo la participación de las lesiones 
occipitales en el deterioro de la visión 
del paciente ha sido casi siempre deses- 
timada o simplemente ignorada. 


Cabe hacer notar que en el hidrocé- 
falo congénito predomina el agranda- 
miento de las cavidades ventriculares 
sobre la intensidad de la hipertensión 
intracraneal, debido a la fácil expansión 
compensadora del cráneo. Por este mo- 
tivo el papiledema en los niños hidro- 
cefálicos es inconstante, discreto, algo 
transparente y casi siempre carente de 
hemorragias y exudados, de tal manera 
que a menudo pasa desapercibido. La 
presencia de papiledema florido en un 
niño debe hacer pensar en la posibilidad 
de un proceso expansivo (2). En el hi- 
drocéfalo congénito es más aparente, en 
cambio, un grado variable de palidez y 
atrofia de las papilas, como consecuen- 
cia de las alteraciones que produce en 
las vías y centros ópticos. Tales altera- 
ciones pueden llegar a veces a un grado 
extremo, particularmente a nivel del ló- 
bulo occipital, con gran distensión .de 
las radiaciones ópticas y un marcado a- 
delgazamiento de la corteza. Es posible 
que la ceguera aparentemente súbita 
que sufren algunos niños luego de 
shunts o derivaciones ventriculares re- 
petidas (3) se deba a las modificaciones 
estructurales de distensión y colapso 
que ocurren preferencialmente a nivel 
del lóbulo occipital. 
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MANIFESTACIONES EN El. SISTE- 
MA MOTOR OCULAR 


También derivan de los dos compo- 
nentes del hidrocéfalo hipertensivo: Hi- 
pertensión intracraneal, que comprome- 
te principalmente al VI par craneal, e 
hidrocefalia, que origina alteraciones en 
los mecanismos de control supranuclear 
de los movimientos oculares. 

En efecto, la hipertensión intracra- 
neal puede acompañarse de un grado 
variable de parálisis del VI par craneal, 
igual o asimétrica y susceptible de fluc- 
tuar de intensidad en días diversos. Pre- 
sumiblemente dicho compromiso ocurre 
por estiramiento mecánico de los ner- 
vios sobre la cresta del hueso temporal 
(4). No es un signo específico y por tan- 
to carece de valor semiológico de loca- 
lización, particularmente cuando está 
asociado con papiledema u otros signos 


: de hipertensión intracranea!. 


En cambio las alteraciones que pro- 
duce la hidrocefalia son fundamental- 
mente de carácter central y se refieren 
a la distorsión de los sistemas supranu- 
cleares que controlan los movimientos 
de los ojos. Así, uno de los signos mas 
precoces e inespecíficos de la hidrocefa- 
lia es el reemplazo de los movimientos 
oculares de seguimiento por movimien- 
tos sacádicos, que generalmente ocurre 
en todas direcciones de la mirada. Más 
tarde y a medida que la hidrocefalia se 
intensifica, el nistagmo optoquinético 
puede también modificarse haciéndose 
irregular y de corta amplitud y even- 
tualmente puede abolirse o mostrar sólo 


su fase lenta. Tanto la alteración de los 


movimientos de seguimiento, como tam- 
bién del reflejo optoquinético indican 
distorsión o Jesión a nivel parieto-occi- 
pital. 
Menos frecuente y menos acentuado 
es el compromiso de los movimientos 
oculares voluntarios o de comando. Su 
manifestación más temprana es la im- 


persistencia motora ocular, que consiste 
en la incapacidad del paciente para man- 
tener la fijación de la mirada en un 
campo periférico, regresando pronto a 
la posición primaria o central. Estos 
cambios ,así como también las altera- 
ciones de los movimientos oculares de 
seguimiento, pueden ser simétricos oO 
asimétricos, según el grado de compro- 
miso de cada hemisferio cerebral, lo 
cual tiene valor semiológico adicional 
de lateralización. 

Pero sin duda lo que más ha conci- 
tado la atención del clínico, particular- 
mente en el infante hidrocefálico, son 
los signos derivados de la distensión del 
TI ventrículo y del acueducto de Silvio, 
originando el síndrome pretectal o pe- 
riacueductal. El paciente no puede ele- 
var voluntariamente la mirada (paráli- 
sis ed la mirada hacia arriba) y tiende 
a mantener los ojos desviados hacia a- 
bajo y en convergencia, pero cerca del 
canto externo, a la vez que los párpados 
superiores están patológicamente retraí- 
dos (signo de Collier - 5). De esta for- 
ma las córneas están parcialmente cu- 
biertas por los párpados inferiores que- 
dando al descubierto una porción de 
conjuntiva bulbar superior O supracor- 
neal. Esta circunstancia da lugar al co- 
nocido signo del sol poniente, el cual ha 
tenido una serie de interpretaciones de 
orden puramente mecánico antes que 
neurológico. 

En ocasiones los ojos divergen y pa- 
recen moverse en forma indiferente, de- 
sarrollando un frecuente y fino nistag- 
mo que generalmente es pendular (5) 
pero que puede ser también convergen- 
te, retractorio, vertical o multidireccio- 
nal. 

Finalmente, las pupilas pueden estar 
en midriasis media y mostrar una diso- 
ciación a los reflejos luz-acomodación, 
es decir que se contraen durante la con- 
vergencia pero no muestran respuesta 


fotomotora. 


CONCLUSIONES 


Las manifestaciones neuro-oftalmo- 
lógicas del hidrocéfalo hipertensivo de- 
rivan de lesiones en las vias y centros 


ópticos y en el sistema motor ocular, 
tanto supranuclear como periférico. Sus 
consecuencias pueden ser desastrosas 
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para la función visual del paciente, par- 
ticularmente cuando el origen del pro- 
ceso es de naturaleza inflamatoria. En 
estos casos la utilización de derivacio- 
nes ventriculares no garantiza la mejo- 
ría ni aun la estabilización de la visión 
si al mismo tiempo no se trata el com- 
ponente inflamatorio. En consecuencia, 
el incompleto control de cualquiera de 


estos factores puede condicionar un de- 
terioro progresivo de la visión y even- 
tualmente ceguera, la cual por regla ge- 
neral es definitiva. Sólo un efectivo y 
oportuno control de los diversos compo- 
nentes del hidrocéfalo hipertensivo in- 
flamatorio es capaz de preservar la re- 
cuperación visual del paciente. 
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asimilación de los estímulos 
ntes, y de acomo- . 


dación de estas estructuras a las ca- 


e 
AA 


MANEJO — MEDICO - PEDAGOGICO 


LYDEA F. CORIAT (*) 
ANA M. POLITO DE FIONDELLA (*) 


- En el primer año de vida se estruc- 
tura la base de los múltiples facto- 
res que constituirán la futura perso- 
nalidad del sujeto. La personalidad in- 


- fluirá sobre las posibilidades de apren- 
dizaje. El retardo o la alteración del. 


desarrollo en cualquiera de los cam- 
pos de la conducta del lactante puede 
ser el primer indicador de futuros pro- 
blemas de aprendizaje. 

Todos los profesionales participan- 
tes del proceso terapéutico, desde el 
pediatra clínico que detectará el pro- 
blema, hasta el terapista que siste- 


matizará la tarea y será el brazo efec- * 


tor del equipo, han de poseer sólidos 
conocimientos de neurología y psico- 
logía de la primera infancia. 

La maduración normal se va cum 
pliendo sobre un equipamiento bioló- 
gico constituido inicialmente ' por re- 
flejos arcaicos y sistemas perceptivos 
que tienen una estructuración que les 
es propia; a ésta se asimilan los pri- 
meros estímulos externo e interocep- 
tivos que van reclamando una acomo- 
dación de estas estructuras inicialeas 


sobre ellos. Así, en un doble juego de 
a las es- 


tructuras preexiste 


racterísticas de los objetos estímulos, 


(*) Centro de Neurología Infantil. 


EN EL PRIMER AÑO DE VIDA 


se va cumpliendo la adaptación del 
sujeto. 

Los estímulos afectivos, la comu- 
nicación con el medio, y el tono mus- 
cular constituyen un cañamazo so- 
bre el que se van tejiendo la dirección, 
el sentido y las significaciones de las 
diferentes variantes de relación entre 
el sujeto y el medio. Es en este sen- 
tido en el que debemos enmarcar 
nuestros enunciados sobre la madura- 
ción normal. 

Los reflejos son funciones prove- 
nientes de un pasado biológico remo- 
to, y tienden a favorecer la adapta- 
ción del individuo. En el origen de 
cada función, de cada actividad 
práxica, es posible encontrar las hue- 
llas de reflejos arcaicos; a través de 
los aportes sensoriales, de las progre- 
sivas experiencias práxicas, del estí- 
mulo del medio, cada reflejo primiti- 
vo pasa a formar parte de la estruc- 
tura de funciones superiores. 

En este proceso de maduración jue- 
ga importante papel el progresivo co- 
nocimiento del propio cuerpo: comien- 
za por las sincréticas impresiones pro- 
pioceptivas e interoceptivas; continúa 
con la percepción visual y tactil de 
segmentos de su cuerpo que el niño 
vive primeramente como objetos ex- 
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ternos; sucesivamente madura de 
coordinación de las manos con los 
ojos y la boca y se estructuran fun- 
ciónes equilibratorias. El aprendizaje 
del propio cuerpo culmina a princi- 
pios del segundo año con la adquisi- 
ción de una imagen corporal, elemen- 
tal aún, pero' unificada por la inte- 
gración de los fragmentos previamen- 
te conocidos, y la percepción del cuer 
po de los demás. 


El niño es el constructor de su psi- 
comotricidad. Apoyado en el tono 
muscular, arranca de los reflejos pri- 
mitivos, los ejercita, asimila los apor- 
tes del medio, y es actor en la estruc- 
turación de su imagen y de su mun- 
do. Siguiendo el modelo normal ,tra- 
tando de corregir las desviaciones que 
lo alejan de él, el equipo terapéutico 
encarará la tarea de estimulación de 

“los lactantes que presentan alteracio- 

nes en el desarrollo psicomotor, cual- 
quiera fuere su etiología. Al decir que 
se seguirá el modelo normal, es nece- 
sario señalar que no ha de intentar- 
se impulsar a un determinado lactan- 
te a adquirir las pautas de los niños 
sanos de su misma edad; significa 
que ha de ofrecerse al niño mayor 
riqueza de estímulos creándole posi- 
bilidades de recorrer el camino de su- 
cesivos avances en la misma secuen- 
cia en que lo recorren los niños sa- 
nos; el niño diferente lo realizará 
con características propias, y em- 
pleando el tiempo que para él requie- 
ra ese proceso. , 


Al hablar de estimulación en el 
primer año de vida, ha de tenerse en 
cuenta, más que en cualquiera otra 
edad, la necesidad de un enfoque glo- 
“bal del niño, considerándolo una uni- 
dad psicofísica que debe ser evaluada 
por un equipo multidisciplinario com- 
puesto básicamente por: pediatra, 
neuropediatra, psicólogo,  terapista 
físico, terapista del lenguaje y la co- 
municación, trabajador social, ade- 
más de los profesionales que se con- 
sideren necesarios de acuerdo con las 
variaciones individuales. 
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El pediatra o el neuropediatra ge- 
neralmente reciben al niño; a ellos 
les toca formular diagnóstico, valo- 
rar el estado de salud, solicitar estu- 
dios complementarios, y distribuir las 
tareas de cada uno de los miembros 
del equipo según las características 
de cada niño y de su familia; el mé- 
dico pasa a ser así de hecho el coor- 
dinador del equipo, pero el tratamien- 
to a seguir se decidirá entre todos 
quienes han estudiado al niño, des- 
pués de discutir las diversas evalua- 
ciones. 

El psicólogo tiene funciones que 
deben abarcar no sólo el diagnóstico 
de desarrollo y el diagnóstico diferen- 
cial, sino la asunción de una actitud 
psicoprofiláctica en relación a todo 
el núcleo familiar; proveerá la nece- 
saria: orientación o aún la derivación 
que la problemática implicada en la 
presencia de un hijo enfermo segura- 
mente ha de demandar. 

La estimulación la realizará no so- 
lamente el terapista escogido según el 


déficit predominante en el niño, sino 


que será transmitida paulatinamente 
a la familia a través de la madre, que 
se convierte en pieza decisiva del equi- 
po ,sin cuya participación activa es 


muy difícil lograr algún resultado. 


Como se ha señalado anteriormen- 
te, el programa de estimulación tem- 
prana tiende a desarrollar al máximo 
las posibilidades del niño de acuerdo 


a la etapa por la que atraviesa, sin es- 


forzarlo en situaciones que no pueda 
resolver. Se dará a la madre elemen- 
tos para favorecer el desarrollo del 
niño a través de la ejercitación psico- 
motriz; ello ayudará a afianzar la 
buena relación entre ambos. 


Enumeraremos suscintamente los 
pasos a cumplir dentro del plan de 
estimulación para el primer año de 
vida. 

Básicamente, en todos los casos se 
darán elementos para crear o afian- 
zar una buena relación afectiva entre 
el niño y su madre. En este aspecto, 
la función del psicólogo del equipo 
será fundamentalmente investigar la 
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«situación emocional del grupo fami- 
liar para poder contar con la colabo- 
ración del mismo en el tratamiento 
del niño. La relación madre-hijo sue- 
le estar alterada, y modificados los 
esquemas habituales cuando el niño 
está afectado de algún problema con- 
génito o perinatal. 

Ejercitación de los reflejos: PIAGET 
señala: que la ejercitación de los refle- 
jos primitivos es la base de la activi- 
dad motriz y cognitiva del lactante; 
que a través de ellos se originan las 
primeras reacciones circulares, base 
de los primeros hábitos, gérmen de la 
ulterior actividad voluntaria; enten- 
demos por tal la actividad no sujeta 
a esquemas fijos de acción. 


Los lactantes que han sufrido al- 
gún problema genético o lesional en 
su sistema nervioso, suelen mostrar 
alteraciones de Ja conducta refleja: 
en algunos cuadros patológicos los re- 
flejos arcaicos son muy vivos, rígidos, 
y no tienden a integrarse a la activi- 
dad voluntaria en las edades habitua- 
les: persisten como pautas fijas, este- 
reotipadas; en otros. casos, los refle- 
jos primitivos están muy pobremente 
diseñados y se hace difícil su ejercita- 
ción espontánea: en ambos casos es 
posible avudar al niño a encauzar su 
actividad refleja. En ese sentido. es 
parte de la tarea que nos ocupa, esti- 
mular el ejercicio del refleio de bús- 
queda, del de succión. el de fijación 
ocular, y también algunos refleios 
posturales como el de enderazamiento 
cefálico y el tónico cervical asimétrico. 


- Estimulación sensorial: Los Órga- 
nos sensoriales son los canales de co- 
municación de individuo con el exte- 
rior: el niño utiliza sus Óreanos sen- 
soriales para establecer comunicación 
en doble sentido: entre el oreanismo 
v el medio hay una interación donde 
tanto uno como otro tienen un nanel 
activo. Los óreanos sensoriales noO 
cumnlen aislados el nroceso de adan- 
tación, sino que se van integrando en 
sistemas perceptuales cuya construc- 
ción es producto de la interación Te- 
cién mencionada. A su vez, estos sis- 


temas perceptuales se van coordinan- 


do entre sí a través de estructuras ca- 
de vez más complejas. Los procesos 
de construcción de los sistemas per- 
ceptuales y la coordinación entre ellos 
no se dan desdoblados en el tiempo 
sino que son simultáneos; además, es- 
tas coordinaciones se van imbricando 
con los esquemas de acción cada vez 
más complejos propios del desarrollo 
psicomotor .El lactante, tan pronto 
como logra la fijación ocular busca 
con la mirada el origen de voces y rui-- 
dos que escucha; más adelante trata 
de llevar ante sus ojos aquello que 
contacta con la mano; aproxima ésta 
a los objetos que ve, los lleva a la bo- 


“ca para conocerlos mejor, y, más tar- 


de, los pasa de una mano a/'la otra. 
Todas las posibilidades de interrela- 
ción sensoriomotriz enriquecen a trá- 
ves de la adaptación el camino ascen- 
dente y perfectible que dará la no- 
ción de objeto. la ubicación del mis- 
mo en el espacio y en el tiempo y las 
relaciones de causa y efecto de las 
cosas y hechos entre sí. Estimular la 
visión, la audición y el tacto desde 
el primer trimestre, y la relación in- 
tersensorial en el segundo y el tercer 
trimestre. es avudar al niño en su co- 
nocimiento de las personas y las cosas. 


Conocimiento del cuerpo: Parale- 
lamente debe posibilitarse el cono- 
cimiento del propio cuerpo. En su in- 
tesración intervienen las sensaciones 
intero y propioceptivas: dolor, ham- 
bre, placer, aferencias posturales, el 
contacto mano-boca, el descubrimien- 
to de la mano por la vista, el encuen- 
tro de ambas manos, los contactos de 
éstas con las rodillas, el descubri- 
miento de los pies, etc. 


Estimulación psicomotriz: Este se- 
rá otro aspecto del plan previsto; hay 
que tener en cuenta que no se trata 
sólo de motricidad. sino que al ayudar 
al niño en el afianzamiento de las 
pautas posturales propias de su desa- 
rrollo, se lo impulsa al uso de las mis- 
mas en función de su relación con el 
medio. Movilizar al bebé para que lo- 
ere el control cefálico, afianzar la po- 
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sición sentado, promover el paso de 
sentado a decúbito ventral para esti- 
mular el gateo, lograr el paso de arro- 
dillado a parado por medio del uso 
de sus manos, son situaciones que in- 
cluyen necesariamente motivación es- 
pecífica de cada estadio, la asimila- 
ción de experiencias; anteriores en 
cada caso, la resultante es el logro de 
una actitud superior que posibilitará 
a su vez nuevas experiencias para lo- 
grar una etapa subsiguiente. 

Hemos hablado del valor de la ejer- 
citación de los reflejos; de la necesi- 
dad de estimular la coordinación in- 
tersensorial; de facilitar el conoci- 
miento del cuerpo y de la estimula- 
ción psicomotriz. Tengamos en cuen- 
ta que cada uno de esos aspectos debe 
tender a posibilitar la mejor comuni- 
cación del niño con su medio. Bási- 
camente, la comunicación es una con- 
secuencia de la calidad de la relación 
de la madre con su hijo. Cada paso 
de la estimulación debe enriquecer la 
forma de comunicarse con el bebe; la 
alimentación, el baño de higiéne, la 
vestimenta, el paseo, son actos de 
acercamiento y amor a través de los 
cuales la madre facilita el contacto 
corporal, la fijación de la mirada y 
las respuestas vocales. 

Habrá que tener en cuenta que al- 
gunas veces por falta de estimulación, 
otras por falta de integridad de los ca- 
nales sensoriales (hipoacusia y sorde- 
ra, ambliopía y ceguera), y otras por 
alteraciones de la percepción por dis- 
fución cerebral o por lesión cerebral, 
el niño no sólo no comprende, sino que 
. rechaza la comunicación con el me- 

'" dio. En estos casos debe alertarse a 
la madre acerca de los juegos espe- 
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ciales en que entra el niño centran- 
do la atención en su propio cuerpo; 
estos juegos son, entre otros ,el roking 


“cefálico, el balance corporal, la fija- 


ción estereotipada de la mirada en las 
manos, imprimiendo a veces movi- 
mientos extravagantes a los dedos, 
juegos linguales, poco uso de las ma- 
nos para hacer objetos o alimentos, 


_Tuidos atípicos con la boca, preferen- 


cia por hilos, telas o papeles como ob- 
jetos casi exclusivos de entretenimien- 
to, etc. Todas estas ritmias y este- 
reotipias son de carácter autista, y 
forman parte de un círculo vicioso, 
donde la mala conexión con el medio 
es a la vez causa y efecto; en casos 
extremos esta conducta puede confi- 
gurar tendencia a la psicosis. 


Ai 


La estimulación programada para ' 


el primer año de vida de acuerdo con 
la alteración que el niño presente, 
bastará, en algunos casos, para ayu- 
darle a superar sus dificultades; tal 


_Suele ser nuestra experiencia en niño 


que han presentado leves variantes 
de la maduración psicomotriz, déficits 
sensoriales, mala comunicación por 
separación prolongada de la madre, 
hospitalismo, carencia afectiva o en- 
fermedades intercurrentes prolonga- 
das; en cambio, los niños que presen- 
tan retardo de maduración de causa 
orgánica, debilidad mental, parálisis 
cerebral, sordera, ceguera u otros cua- 
dros no transitorios, no solucionarán 
totalmente sus problemas con la esti- 
mulación temprana, pero se benefi- 
clarán con ella, que significará para 
ellos el primer eslabón y la base pa- 
ra el mejor aprovechamiento de la 
futura psicopedagogía especializada. 
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MADURACION, DESARROLLO 
Y APRENDIZAJE 


ARTIDORO CACERES V. (*) 


INTRODUCCION 


Hemos afirmado sobre la necesidad 
Ge correlacionar la “Maduración” y el 
“Desarrollo” en los procesos del apren- 
dizaje, preferentemente, a nivel de la 
infancia. Es indiscutible que sobre las 
bases “madurativas” del ser humano, 


ejerce su acción, el ambiente y, de esta. 


simbiosis de factores madurativos y. de 
desarrollo, surge la experiencia, el.a- 
prendizaje, modelando la nueva estruc- 
tura del ser y su evolución hacia esca- 
las superiores. 

Entendemos por Naturaleza, la serie 
de fenómenos biológicos que ocurren 
substancialmente, en el tema que nos 
ceupa, a nivel del sistema nervioso del 
niño.' Desarrollo, es la influencia am- 
biental sobre la madurativa. En esta in- 
fluencia se centra la importancia de la 
educación. Llamamos Aprendizaje, a 
todo cambio de comportamiento, gracias 
a una experiencia, a una acción. Los me- 
canismos de aprendizaje, requieren pues 
de factores madurativos y de desarrollo 
biológicos y sociales y su resultado, fa- 
vorable o no, significa un producto in- 
tegrado de estos tres factores. 

Referirse a la maduración, seria con- 
siderar todos los fenómenos que inciden 
en los diferentes Órganos del cuerpo hu- 
mano: Hereditarios, congénitos, bioquí- 
micos, etc. Nos interesa analizar lo que 
ocurre al nivel del sistema nervioso, pre- 


ferentemente a nivel del encéfalo, esa 
“caja negra” a la que tanto se han re- 
ferido psicólogos, neurólogos, psiquia- 
tras que han abordado la ciencia del 
hombre. 

En el encéfalo está la clave del co- 
nocimiento madurativo del pensamiento 
y de la conciencia. Es el órgano de la 
estructura mental. El encéfalo es pues 
la piedra básica sobre la que há de ta- 
llarse la personalidad y la experiencia. 

Es pues, imprescindible conocer su 
estructura y su maduración. 

El cerebro es un órgano constituído 
fundamentalmente, por células y fibras, 
las que realizan numerosas funciones, 
gracias a complicados mecanismos bio- 
químicos estructurales. Desde la 3? se- 
mana de la vida intrauterina, comienza 
a organizarse esta estructura a tal punto 
que al las 8 semanas es ya posible obte- 
ner, del sistema nervioso del embrión, 
una respuesta que puede calificarse de 
refleja. A la mitad de la vida intraute- 
rina, entre 4 a 5 meses antes del naci- 
miento, el embrión ha adquirido ya to- 
das sus células nerviosas, 14 mil millo- 
nes de elementos, que serán como pe- 
queños transistores, asociados unos a los 
otros, en múltiples direcciones y en di- 
ferentes formas. Se ha calculado que ca- 
da célula nerviosa, cada “neurona”, pue- 
de alcanzar hasta mil asociaciones con 
otras células. Pensar pues, en la inmen- 
sa red de comunicaciones de la que dis- 


* del Centro de Patología del Lenguaje y Neuropsicología del Hospital Central 
ss E Pp. (Jr. Cueva 250 - Pueblo Libre). 


Lima. 
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pone este órgano maravilloso. Desde el 
5% mes de embarazo, época en la que el 


cerebro dispone de su contingencia. celu-- 


lar, completo, no aumentará más su nú- 
mero, no formará otras células y con 
esta ley fatal, ha de nacer, el niño dis- 
poniendo de todos sus elementos celula- 
res (neuronas) de las que dispondrá du- 
rante todo el resto de su vida. De ahí 
que se diga que a la muerte de una neu- 
rona no le sucede otra. Pero aunque no 
le sucediera otra célula, es necesario a- 
clarar que la función en la que esta in- 
tervenía, puede recuperarse, gracias a 
medios reeducativos y rehabilitatorios. 
Seguramente, que es en la riqueza de 
asociaciones celulares en las que se en- 
cuentra la diferencia individual del pen- 
samiento y de la mente de los seres hu- 
manos. Se ha podido reconocer, que es- 
tas asociaciones pueden constituirse 
hasta en una avanzada edad adulta. 
Es el proceso de desarrollo, el que ha 
de influenciar la dirección y la riqueza 
de este trabajo pluridireccional. 
Considerando esta realidad, el naci- 
miento no es pues sino, un evento en el 
largo camino que desde muy temprano 
dentro del útero materno, ha desarro- 
llado el ser humano. Se ha considerado 
que la maduráción anatómica fundamen- 
tal del sistema nervioso, llega a comple- 
tarse a los 7 años de edad, aunque, al- 
gún investigador pudo determinar que 
algunas capas de corteza cerebral termi- 
naban sus procesos asociativos y madu- 
rativos, por encima de los ¡60 años de 
edad! 
Es muy importante considerar que el 
desarrollo del sistema nervioso, antece- 
de en gran medida a la influencia pro- 


veniente del medio ambiente. Algunos- 


investigadores han establecido que, an- 
tes de que se desarrollen los músculos, 
ya están creciendo las células nerviosas 
cerebrales, las motoras, para establecer 
contactos con las fibras musculares. Otro 
hecho indudable, es que se ha demos- 
trado que algunas vías motoras que sa- 
len del cerebro para dirigirse a las dife- 
rentes estructuras musculares del cuer- 
po, es decir las llamadas “Vías Eferen- 
tes” aparecen antes de que “entre” en 
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el cerebro ninguna fibra “Aferente”, es 
decir, ninguna conexión que se dirigie- 
ra de la periferia a la corteza cerebral. 
Como diría algún autor “El individuo 
ectúa en su medio ambiente, antes de 
reaccionar frente a él”, lo cual podría 
llevarnos a la conclusión de que el cre- 
cimiento cerebral determina la actitud 
del individuo frente a su medio, antes 
de que el individuo sea capaz de recibir 
impresiones sensoriales de este medio 
ambiente; por lo tanto “la iniciativa es- 
taría dentro del organismo”. Cuestión 
científica de valor trascendente en la fi- 
losofía. de la educación. 


Sería pues importante, determinar 
con cierta exactitud, si es, que ciertos 
mecanismos del comportamiento, exis- 
ten con independencia de los estímulos 
ambientales. Sin embargo, no se crea 
en esta simpleza explicativa. Las res- 
puestas del organismo, en su vida intra- 
uterina y en su primera infancia, obe- 
decen a mecanismos muy complejos que 
consideran no solamente las estructuras 
neuronales celulares y las asociaciones 
o sinápsis que se establecen entre ellas, 
sino una variadísima y complicada dis- 
posición bioquímica en la que numero- 
sas sustancias, algunas descubiertas y 
otras ignoradas juegan rol preminente. 

Durante mucho tiempo, se centró el 
interés de los investigadores en lo que 


se llamó proceso de “Mielinización”. La 


Mielina, es una sustancia con propieda- 
des aislantes, que cubre las fibras ner- 
viosas y los nervios mismos que a ma- 
nera de “aislante” (como el plástico o 
el tejido que cubre el cordón de cobre 
en la luz eléctrica), facilitaría el pasaje 
de las corrientes nerviosa o eléctrica. 
Estas vainas de Mielina muy bien cono- 
cidas, desde hace muchos años, centra- 
ron el interés y se creyó que gracias a 
ellas el influjo nervioso podría trasmi- 
tirse con más o menos facilidad y que, 
de su maduración dependería en gran 
medida la maduración y el desarrollo 
del ser humano. Hoy se sabe, que esta 
afirmación que duró muchos años, no 
es tan cierta. En muchos casos, la Mie- 
linización no es necesaria para la con- 
ducción de los impulsos no para el ais- 
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lamiento funcional. No se podrían gene- 
ralizar todos los conceptos logrados en 
Mielinización, a todos los animales ex- 
plorados y proyectarlos al hombre en 
un intento simplificador. Si bien es cier- 
to, qué guarda cierta importancia el he- 
cho de saber que algunas partes del ce- 
rebro se mielinizan antes que otras, no 
lo es tanto en el mecanismo complejo 
del aprendizaje y de la maduración ge- 
neral. 


Considerando estos elementos bási- 
cos, es pues fuerza aceptar que el feto 
está premunido de una serie de elemen- 
tos que le permiten mantener una acti- 
vidad interesante y rica. Es lo que al- 
gunos han llamado principios de la “Ma- 
duración morfológica anticipatoria”. 
Numerosos órganos del cuerpo humano 
comienzan su funcionamietno antes del 
nacimiento. Se ha dicho que el corazón, 
por ejemplo, comienza a latir cuando 
aún no hay sangre circulante, que los 
párpados se abren y se cierran “en la 
eterna oscuridad del útero”, los brazos 
y las piernas se mueven e incluso pe- 
queños movimientos respiratorios se 1m1- 
cian varias semanas antes del nacimien- 
to, cuando todavía no hay aire por res- 
pirar. Es extraordinariamente sorpren- 
dente el hallazgo de un investigador, de- 
mostrando que el primer movimiento 
ubservado en un feto de tres semanas 
que mide 4 milímetros de largo, es el 
“palpitar del corazón”. Al segundo mes 
de vida embrionaria, la estimulación cu- 
tánea puede ya producir respuestas mo- 
toras y un feto de 14 semanas tiene una 
serie de movimientos que se encuentran 
en el recién nacido. El sonido de la voz 
humana, ha podido ser recogido en un 
feto de 6 meses y medio.  - 


Actualmente, se construyen aparatos 
que pueden medir la sensibilidad audi- 
tiva de los fetos antes de nacer y se 
piensa que los ruidos fuertes pueden 
percibirse antes del nacimiento € inclu- 
sive cuantificarse sus respuestas. 'Todos 
estos estudios y muchos otros más, de- 
muestran pues, riqueza de la madura- 
ción intrauterina y la abundancia de re- 
sultados investigatorios, en la gran ma- 


yoría de los cuales, debieron ser cono- 
cidos, no solo para su mejor compren- 
sión, sino inclusive, para establecer nue- 
vas pautas de aprendizaje. 

Al nacer, sin embargo, el sistema 
nervioso y fundamentalmente el encéfa- 
lo, no está lo suficientemente posesiona- 
do de todos los mecanismos que hubie- 
ran conducido al hombre a ocupar la 
situación que tienen en la escala zooló- 
gica- La mente, como elaboración intra- 
cefálica, aún no tiene el funcionamiento 
adecuado y, es aún o son aún inmadu- 
ras las funciones que han de ser patri- 
rnonio del hombre adulto. Al nacer, aun- 
que el encéfalo tiene ya su número de 
células completas, algunas variables 
morfológicas se mantienen aún en etapa 
de formación. El encéfalo tiene el 25% 
de su tamaño maduro, sin embargo esta 
proporción es importante, puesto que el 
cuerpo en su conjunto, no ha llegado 
más que al 5% de su volumen adulto. 
Hacia el año de edad, el cerebro ha al- 
canzado aproximadamente el 87% y a 
los 6 años, el 89% de su peso adulto. 
La corteza cerebral no crece en todas 
sus partes uniformemente y esto, que 
explica en gran medida la evolución dis- 
pareja y aparentemente disarmónica de 
las diferentes funciones en el comporta- 
miento del niño, tiene también aquí una 
base biológica científica que no debe ig- 
norarse. 

Importa pues retener, que desde muy 
temprano en la vida embrionaria, el ser 
humano es capaz de ser influenciado por 
numerosos factores, que favorecen o al- 
teren su maduración. Los padres tienen 


que saber de estos logros científicos, pa-- 


ra propender a cultivar cada vez con 
mayor perfección todas las variables 
que conduzcan a un nacimiento feliz. El 
ser humano es tal, desde mucho tiempo 
antes que haya dado su primer grito al 
llegar a este punto. Y es posible que el 
ser humano, antes de nacer, tenga me- 
canismos suficientes para expresar su 
agrado, o su desagrado, su placer o su 
displacer, su comodidad o su incomodi- 
dad, aunque aún no tenga los mecanis- 
mos suficientes que lo hagan gritar las 
palabras dolor, amor o libertad. 
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CONDUCTA DEL MEDICO FRENTE AL NIÑO 
CON PROBLEMAS DE APRENDIZAJE 


LYDEA F. CORIAT (*) 


Encararemos el análisis de la con- 
ducta que debe tener el médico fren- 
te al niño con problemas de aprendi- 
Zaje, lo que se espera de pediatra, del 
neuropediatria, del neurólogo o del 
clínico. Para ello nos ubicaremos pri- 


 . mero en la situación del niño y de su 


familia al comprobarse que el ritmo 
habitual de la enseñanza no es, ade- 
cuadamente asimilado.  Específica- 
mente nos referiremos a los escolares 
pequeños, de seis a ocho años de edad, 
que son enviados a la consulta por di- 
ficultades en la escuela. 

Hasta el comienzo de la escolari- 
dad, por lo general el niño vive sus 
propios progresos con naturalidad y 
sin mayores presiones; la iniciación 
delas clases crea un clima de espec- 
tativa, y el niño se siente actor de 
una situación de la que debe salir ai- 
roso para responder a las esperanzas 
de sus padres. Cuando no aprende al 
ritmo habitual, y queda rezagado en 
relación a sus padres, comienza para 
él una serie de conflictos que si bien 


parecen originarse en el aula, se pro- 


yectan, amplificados, al ámbito hoga- 
reño y, eventualmente, a todo el con- 
torno psicosocial del pequeño. 

Un individuo es inferior a los de su 
grupo, sólo cuando el grupo lo seña- 
la como diferente; hasta ese momento 
las diferencias, latentes o manifiestas, 


no creaban perturbaciones en la inte- 
gración al medio. 


Por eso es crucial el papel que asu- 
mirá, el médico ante este problema: 
de su pericia, su idoneidad, de su ac- 
titud y comprensión, dependerá no 
solamente el diagnóstico y trata- 
miento adecuados, sino también la 
actitud con que asumirá el mismo 
niño su problema ante sí, ante la es- 
cuela y ante su familia. Quiere decir 
que la consulta al médico por proble- 
mas de aprendizaje, puede configu- 
rar un momento crucial en la vida 
del niño. A partir de allí se le podrá 
ayudar a superar sus dificultades 
abriéndole un panorama pleno de di- 
ficultades, o bien puede dejarse pa- 
sar esa ocasión única sin ofrecerle 
soluciones satisfactorias. Pero tam- 
bién la primera consulta puede ser 
el punto de partida de grave proble- 
mas para el niño si a partir de ella se 
encuentra señalado como anormal, y 
obligado a iniciar un camino que lo 
alejará progresivamente de la norma- 


lidad en que se encontraba o creía en- 
contrarse. : 


Antes de sintetizar lo que debe ha- 
cerse, señalaremos lo que debe ha- 
cerse, lo que pudiera convertir al ac- 
to médico terapéutico en acto iatro- 
génico. 


(*) Centro de Neurología Infantil. Azcuénaga 1571, Bs. Aires, Argentina. 
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El médico no debe restar impor- 
tancia al problema: si no se analiza 
su Origen y«se aborda su correccion, 
gran parte de los casos evolucionan 
hacia una progresiva acentuación de 
las dificultades, en la medida en que 
no se solucionan los problemas inicia- 
les. 


Tampoco el médico debe sugerir 
que el nino debe estudiar mas, poner 
más atención a las ensenanzas que 
recibe; debe evitarse que los padres 
salgan de la consulta con la iaea de 
que su hijo es perezoso, que hay que 
exigirle más; cuando esto ocurre, el 
niño es señalado como culpabie, y los 
problemas emocionales que ello de- 
sencadenará, agravarán aún más la 
situación. Tampoco hay que apresu- 
rarse a informar sin previo estudio 
que el niño es deficiente, lo que aca- 
rrearía una súbita desvalorización del 
afectado dentro del medio familiar. 


No es adecuado apresurarse a ha- 
blar de lesión cerebral aunque el diag- 
nóstico presuntivo lo justifique: hay 
palabras que requieren preparación 
previa por parte de los padres para 


que la acepten en su justa dimensión,* 


y el concepto de “lesión cerebral” es 
una de ellas. Los padres, al oirla por 
primera vez, se imaginan que el niño 
tiene una herida en la cabeza, lo cual 
desencadena mucha angustia; a ve- 
ces llegan a tal estado de tensión que 
se paraliza toda actividad útil que pu- 
diera encauzar el problema. 


No hay que adjudicar valor defini- 
torio en el diagnóstico a los análisis 
y estudios complementarios restando 
primacía a la clínica y a la psicope- 
dagogía. Hay tendencia _2 rodear a 
los métodos instrumentales, en parti- 
cular el E.E.G., de un halo de mágica 
infalibilidad que luego irá en desme- 
dro del valor adignado a la clínica, 
y a la terapéutica emanada de ella. 

El médico no debe intentar estu- 
diar y tratar él sólo, sin equipo ni co- 
laboradores, los niños con problemas 
de aprendizaje. Esto nos lleva al aná- 


lisis del manejo en sí. 
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.en lo concerniente a 


Cualquiera sea el grado de espe- 
cialización del médico, y por amplios 
que sean sus conocimientos, necesita 
un grupo de colaboradores especiali- 
zados para estudiar y tratar a estos 
niños. El equipo multidisciplinario 
requerido puede constar de psicólogo, 
psicopedagoga, terapeuta en psicomo- 
tricidad, fonoaudiólogo, maestro, etc. 
pero el equipo” mínimo con que debe 
contar se compone de psicólogo y psi- 
copedagoga, cada uno con campos 
bien definidos. 

El médico dedicará especia] alen- 
ción a su tarea tanto en lo referente 
a anamnesis como a examén climnicy 
del paciente. Los antecedentes de los 
niños con problemas de aprendizaje 
suelen ofrecer abundantes signos co- 
adyugantes del diagnóstico. Hay que 
indagar en los antecedentes famina- 
res: es cada vez más aceptado el con- 
cepto de predisposición familiar, ge- 
nética, en ciertas formas de disfun- 
ción cerebral. Deben ser investigados 
los antecedentes personales: salud y 
estado emocional de la madre durante 
el embarazo, intercurrencias sobreve- 
nidas en ese período, características 
del parto y sus contingencias. El in- 
terrogatorio y la búsqueda de datos 
se harán particularmente detallados 
en lo concerniente al período nea na- 
tal: sería aconsejable que el mismo 
profesional se refiera directamente a 
las constancias de la maternidad don- 
de nació la criatura para obtener in- 
formación confiable: índice de Apgar, 
adaptación de neonato-al medio ex- 
terno en las primeras horas de vida 
las funciones 
básicas: respiración, ritmo de sueño 
y vigilia, succión, deglución,, etc. 


La. historia pediátrica ulterior se 
centrará en la obtención de referen- 
cias acerca de las salud, las condicio- 
nes de vida y del desarrollo psicomo- 
tor especialmente durante el primer 
año de vida. Cuando se trata de ma- 
dres observadoras y que han tenido 
auténtico vínculo afectivo con su hi- 
jo, es posible elaborar “a posteriori” 
historias clínicas de niños que, con su- 
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pervisión conveniente, hubieran podi- 
do tener diagnóstico y orientación ade- 
cuados desde muy pequeños; en algu- 
nos casos hubiera podido evitarse el 
fracaso escoiar. Los que presentaron 
problemas desde su nacimiento: in- 
quietos e hiperexcitables, de reflejos 
vivos, la primera puesta al pecho ya 
manifiesta dificultades en la búsque- 
da, la succión o la deglución. Suelen 
ser vivaces y siempre en busca de co- 
municación, aunque algunos son apá- 


ticos, poco motivantes para su familia, . 


excesivamente buenos y apacibles. De 
alguna manera la comunicación en- 
tre el niño y su madre a través del 
circuito de realimentación sustenta- 
do por afecto, movilización, lenguaje, 
atracción por la mirada, el gesto, la 
actitud, está alterado desde el prin- 
cipio, o se va alterando hasta estable- 
cerse una relación inadecuada. Esto 
se observa repetidamente en niños de 
bajo nivel socio-económico-cultural, 
donde el determinante orgánico suele 
ser desnutrición calórico-proteica, a la 
que se asocia un medio carenciado de 
estimulación. 

No se pretende que a través de un 
interrogatorio retrospectivo el médico 
pueda elaborar un diagnóstico etioló- 
gico acabado; pero sí es necesario que 
al solicitar los estudios a sus colabora- 
dores, lo haga ya ofreciéndoles una 
anamnesis bien elaborada para orien- 
tar la investigación. 


Los problemas de comunicación 
del niño pequeño con su medio, sue- 
len asociarse. a cuadros que . luego 
consultarán por problemas de apren- 
dizaje de las más variadas etiologías: 
disfunción, deficiencia mental, déficit 
sensorial, etc., pero en todos los casos 
habrá que buscar el componente emo- 
cional que ,a lo largo de la infancia, 
fué agravando la causa primitiva mo- 
dificándola, y a veces, enmascarán- 
dola. 

El desarrollo psicomotor de los ni- 
ños que consultan por problemas de 
aprendizaje puede haber sido normal 
o aún precoz, aunque suele recogerse 
información acerca de retardo de al- 
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gunas pautas de maduración. Lo fun- 
damental no es la edad en que el n:- 
no se sento, se puso de pie o dio sus 
primeros pasos, sino como lo hizo: 1m- 
“nos inquietos, irritables, hiperkineti- 
cos, tueron'lactantes hipertonicos, a: 
veces con leves distonias que impusie- 
ron un sello particular a sus actitu- 
des. Es frecuente que las madres re- 
fieran “mi niño siempre quiso estar 
parado, pero tardo mucho en sentar- 
se” o bien: “de chiquito, y hasta los 
dos o tres años, se paraba en puntas 
de pié”. “Cuando empezó a querer 
hacer objetos se ponia tan tenso, que 
cerraba el puño y no podia agarrar 
Naturalmente que en cada caso, da- 
tos como los referidos, así como la 
tendencia al opistótonos o a dirigir 
los hombros hacia atrás por contrac- 
ción excesiva de los músculos del dor- 
so, correlacionado con el estado ac- 
tual, obligan a establecer diagnósti- 
co diferencial con cuadros lesionales 
de la infancia, con las formas leves de 
parálisis cerebral. 


No nos detendremos más en la 
anmesis, dejando sentado, de acuerdo 
a las consideraciones anteriores que 
“una minuciosa anamesis abre el ca- 
mino hacia un diagnóstico correcto. 


_En general el examen neurológico 
clásica ofrece pocos datos positivos en 
caso de niños con problemas de apren- 
dizaje; es necesario encarar el exa- 
men neurológico con criterio evoluti- 
vo, centrado en la búsqueda de ele- 
mentos madurativos: el examen del 
tono muscular, de la coordinación de 
los movimientos, del equilibrio: el ni- 
vel álcanzado en el dominio de las 
sincinesias, del conocimiento y ma- 
nejo de su Cuerpo, etc. El examen neu- 
rológico se complementa, y se enri- 
quece con las técnicas de investiga- 
ción psicomotriz, sólidamente siste- 
malizado por la ecuela neuropediá- 
trica francesa y desarrollada en lati- 
noamérica por LEFEVRE. A través de 
este examen es habitual encontrar 
signos de inmadurez - y de patología 
psicomotriz, cuya ulterior corrección 
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serán uno de los pilares del tratamien- 
to médico-psico-pedagógico. 

El E.E.G. como complemento del 
estudio integral dei nino ¡puede ser 
útil cuando de la historia y del exa- 
men surgen su indicación; pero no 
constituye la base del diagnóstico. Se 
ha desvirtuado el uso de esie valioso 
estudio complementario al solicitar- 
lo médicos clinicos, psicólogos, y aún 
maestros, sistemáticamente, como pri- 
mer estudio, a veces como único es- 
tudio, ante niños con problemas de 
_ aprendizaje o de conducta. El diag- 

nostico en todos los casos es clinico, 
y el E.E.G. es un coadyuvante del 
diagnóstico, y a veces, del tratamien- 
to. 

En la etapa diagnóstica, el psicó- 
logo tiene por función estabiecer un 
anánisis general de la situación emo- 
cional y de la personalidad dej nino, 
de las caracteristicas del grupo fami- 
liar, de la interrelación entre sus 
miembros y de la actitud hacia el ni- 
ño y hacia sus problemas. También 
debe efectuar estudios psicométricos 
para conocer las posibilidades intelec- 
tuales del paciente, pero frecuente- 
mente los resultados del estudio psi- 
cométrico carecen de valor si no se los 
correlaciona con los resultados de los 
tests proyectivos, porque el déficit del 
niño puede ser consecuencia de per- 
turbaciones emocionales determinadas 
secundariamente por los conflictos 
con el medio. Hay que evitar caer en 
la hipervaloración de los tests que ter- 
-minan rotulando a los niños según 
sus grados de cocientes intelectuales, 
pero utilizar los tests como guía. esti- 
mativa. 

La  psicopedagoga se ocupará 
—siempre en la etapa diagnóstica— 
de evaluar las posibilidades concretas 
de aprendizaje del niño y de estable- 
cer cuales son las áreas de mayores 
' dificultades; analizará los métodos 
pedagógicos empleados hasta enton- 
ces en el niño, y los resultados obte- 
nidos, tendiendo a modificar aquellos 
que no se ajustan al aprendizaje se- 
gún su problema específico. 
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Cuando todos los integrantes del 
equipo tengan su opinión personal for- 
mada, se discutirá en conjunto para 
elaborar el diagnóstico y encarar el 
tratamiento. La mayoria de las veces 
éste deberá ser encarado desde varios 
puntos de vista, es decir, encarando 
todos los factores que coadyuvaron al 
arribo de esa situación. Es muy difí- 
cil que haya casos puros, donde el es- 
tudio del niño revele una sola causa 
determinante de sus dificultades, sea 
ésta médica, psicológica o pedagógica. 

El médico analizará en cada caso 
si dispone dentro de su arte de ele- 
mentos que colaboren al mejoramien- 
to del niño; dada la escasez de recut- 
sos terapéuticos específicos, el médico 
sueie recurrir a múltiples productos 
que la industria farmacéutica ofrece 
como panaceas para cultivar la inte- 
ligencia, lo que hace no por convic- 
ción, sino presionado por la familia 
y por su propio hábito de recetar al- 
go; pero tales panaceas no existen. 
Millones de comprimidos, litros de ja- 
rabes, innúmeras inyecciones, son re- 
partidos creando esperanzas y gastos 
que han de resultar inútiles para los 
fines que son suministrados. 

Existe un pequeño repertorio far- 
macológicq que si debe conocer el mé- 
dico; es para utilizar solamente en 
casos preciosos: estimulantes cortica- 
lesc en niños que presentan hiperqui- 
nesia; psicofármacos en niños con 
cuadros psiquiátricos asociados; anti- 
convusivos en niños con sintomatolo- 
gía  epiléptica demostrada clínica 
y electroencefalográficamente, pero 
siempre la medicación es un coadyu- 
gante, la última palabra la tienen la 
pedagogía y la psicología. 

Si se encuentra un determinante 
emocional en el fondo del problema 
de aprendizaje, algunos niños reque- 
rirán psicoterapia; otros la necesi- 
tarán para atenuar el grado de alte- 
ración determinado por el desajuste 
con el medio; en otros casos serán los 
padres o el núcleo familiar quienes 
necesitarán el apoyo psicoterapéutico, 
pero aunque así no fuera, en todos 
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los casos los padres deben recibir 
orientación adecuada para lograr una 
mejor relación del niño con ellos y 
con la escuela. 

- La tarea pedagógica se planifica- 
rá de acuerdo al grado de dificulta- 
des y a las áreas más afectadas; en 


general será conveniente apoyar al 
niño con ayuda psicopedagógica extra- 
escolar; la persona que se encargue 
de ello, estará en contacto con la 


maestra de la escuela para coordinar ' 


la actividad. Hay que aclarar que 
ayuda pedagógica extraescolar ,no 
significa solamente reforzar la labor 
de la escuela: generalmente debe 
abarcar aspectos corporales, psicomo- 
toras, sensoperceptivos, lenguaje; se 
tenderá a lograr una mejor integra- 
ción de diversas áreas del conoci- 
miento infantil, lo temporal, lo espa- 


cial, etc. Se tratará al niño, no a la - 


escolaridad. 

Otro aspecto de la tarea del médi- 
co frente al niño con problemas de 
aprendizaje se refiere a la ubicación 
escolar del alumno. Lo fundamental 
es defender su integración social; evi- 
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tar separarlo de sus compañeros de 
aula, de su grupo del barrio, de sus 
hermanos. Si la dificultad para 
aprender es severa, salimos del campo 
que estamos tratando y entra en el 
de la deficiencia mental, severa o mo- 
derada, de la que no hablaremos; pe- 
ro el tema objeto de este symposio no 
sólo los problemas - específicos de 


aprendizaje, sino que se extiende ha- 


cia el campo de los problemas per- 
ceptuales, los sensoriales, los de ina- 
daptación emocional, los de inadap- 
tación social, y también los de la de- 
ficierrcia mental leve. 

En nuestros países latinoamerica- 
nos, sub-desarrollados, la deficiencia 
mental leve, de causa socio económi- 
co cultural, donde juega importante 
papel la desnutrición sufrida durante 
la primera infancia, es una de las cáu- 
sas principales de problemas de apren- 
dizaje. El médico que aspira a cum- 
plir a conciencia su misión no debe 
olvidarlo, y sú tarea consiste también 
en reintegrar' a la sociedad, a través 
de la familia y de la escuela, a los ni- 
ños que corren riesgo de marginarse. 
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ELECTROENCEFALOGRAFIA EN 
DE APRENDIZAJE ESCOLAR 


EDMUNDO BETETA' (*) 


INTRODUCCION 


Las dificultades en el aprendizaje es- 
colar constituyen un problema que en 


los últimos años han merecido especial 


atención por parte de los Educadores, 
Neurólogos, Psiquiatras y Psicólogos. 
Se trata de un grupo de niños que 
exhiben, a pesar de tener una inteligen- 
cia promedio, severas dificultades en 'Su 
aplicación y rendimiento, comparativa- 
mente con otros niños que aprenden fá- 
cilmente y responden a las espectativas 
de su nivel de aprendizaje. Estos niños 
tienen usualmente dificultades en la a- 


. tención y concentración, asociados a dis- 


turbios de la conducta que se caracte- 


- rizan por hiperquinesia severa, altera- 
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ciones del carácter, comportamiento a- 
gresivo y una serie de anormalidades en 
las áreas, de los hábitos e instintos, y, 
consecuentemente la fijación, retención 
y el recuerdo de conceptos están pertur- 


- bados en los procesos de análisis y sín- 


tesis. Otro grupo de niños, difiere del 
modelo descrito y presentan su dificul- 
tad fundamental en la expresión y com- 
prensión verbal y algunas veces, debido 
algún trastorno genético en el proceso 
de simbolización y en otras oportunida- 
des por un disturbio en la percepción, 
secundario a un grado variable de dis- 
función cerebral. En fin, existe un gru- 
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po de pacientes portadores de un desor- 
den psicológico esencial secundario a 
una problemática emocional que afecta 
en el hogar la normal identificación con 
la figura materna y/o paterna. Es pro- 
bable que algunos niños exhiban discre- 
pancias entre su cuociente intelectual 
potencial y su cuociente efectivo de uti- 
lización, discutiéndose la posibilidad de 
un leve retardo mental fronterizo que 
cuando está asociado a problemas psico- 
lógicos, la interpretación se hace bastan- 
te compleja. 

En el presente artículo, se presenta 
un grupo de niños con problemas de 
aprendizaje escolar en los cuales se han 
realizado estudios neurológicos, psicoló- 
gicos y electroencefalográficos. El obje- 
tivo de este estudio ha consistido en la 
observación de las alteraciones electro- 
encefalográficas tratando de evaluar la 
utilidad del EEG en los diferentes gru- 
pos etiopatológicos que condicionan pro- 
blemas en el aprendizaje escolar. La co- 
rrelación entre Jos estudios psicológicos 
y los hallazgos del EEG serán presenta- 
dos en un trabajo ulterior. 


MATERIAL Y METODOS 


Se estudiaron 53 niños que asistieron 
a la consulta externa de Neurología del 
Hospital Base Cayetano Heredia, en el 


ncipal de Neurología, Universidad Peruana Cayetano Heredia. 
Neurología y del Laboratorio de Electroencefalogra- 


fía, Hospital Base Cayetano Heredia. Lima - Perú. 
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período de 1972 a 1974 por problemas 
de aprendizaje y deficiente rendimiento 
escolar; las edades fluctuaron entre 5 y 
14 años, correspondiendo 36 casos al se- 
xo masculino y 17 al femenino. Este ma- 
terial clínico fue seleccionado, eliminán- 
dose aquellos niños portadores de epi- 
lepsia, daño orgánico cerebral significa- 
tivos, transtornos visuales o auditivos y 
severo retardo mental. 

El método de estudio se realizó me- 
Giante una secuencia de: A) Historia 
clínica, B) Examen neurológico inclu- 
yendo el oto-oftalmo-neurológico, C) 
Encuesta escolar de MYKLEBUST (13), 
para evaluar a través de la maestra, la 
expresión del lenguaje, comprensión au- 
ditiva, orientación, coordinación motora 
y comportamiento personal social, D) 
Estudio Psicológico con una batería que 
incluyó los Test de Wisc, Benton y Vi- 
neland, E) Electroencefalograma seria- 
do durante un período de 2 años; el EEG 
se realizó en un equipo Grass de 8 ca- 


nales con filtros de 40 Hertz, y la téc- 


nica de examen siguió los parámetros 
de la Federación Internacional de So- 
ciedades de Electorencefalografía, utili- 
zásdose las activaciones de hiperventila- 
ción, sueño espontáneo y en algunos ca- 
sos registros con electrodos nasofarín- 
geos. 


Durante la evolución, de acuerdo al 
diagnóstico clínico, los pacientes reci- 
bieron tratamiento farmacológico que 
asoció pequeñas dosis de Deanol, Imi- 
pramina y Carbamazepina, además, en 
relación a su déficit fundamental fueron 
sometidos a terapia de rehabilitación 
especializada así como entrevistas psico- 
lógicas que incluyeron a los padres. 


RESULTADOS 


De acuerdo a la historia clínica, exa- 
men neurológico y la evaluación psico- 
lógica, los pacientes fueron divididos en 
4 grupos: 1) Disfunción cerebral míni- 
ma (DCM), rubro que incluyó a 18 ni- 
ños con bajo rendimiento escolar desde 
su primer nivel de aprendizaje, usual- 
mente hiperquinéticos, distraídos, explo- 
sivos, sin problemas psicológicos signi- 
ficativos, generalmente con anteceden- 
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tes de algún proceso anóxico, infeccioso 
o traumático, en el período perinatal o 
en los primeros años de vida, mínimos 
signos neurológicos de la serie cerebe- 
losa, reportados en la literatura como 
específicos de esta entidad, disturbios 
de la área perceptiva, con problemas en 
la definición de lateralidad, alteracio- 
nes en la coordinación visuomanual y 
discrepancias entre el cuociente intelec- 
tual potencial y el de utilización (1, 5, 
7, 15); 2) Desórdenes emocionales (DE)?, 
grupo constituído por 15 niños sin ante- 
cedentes neurológicos, transtornos de 
conducta y del comportamiento que des- 
tacaban en el ambiente escolar y eran 
muy reducidos en el hogar frecuente a- 
sociación con onicofagia y enuresis noc- 
turna, examen neurológico negativo, ba- 
jo rendimiento escolar por un definido 
disturbio en la atención y la concentra- 
ción, problemas psicológicos en el hogar 
secundarios a una imagen defectuosa de 
las figuras materna y/o paterna, cuo- 
ciente intelectual normal, problemas de 
frustración, agresividad introyectada, 
inseguridad, excesiva dependencia y 
marcada ansiedad. 3) Retardo mental 
leve (RML) un grupo inespecífico de 12 
niños que podría representar la misce- 
lánea de esta serie por la ausencia de 
rasgos característicos en la esfera neu- 
rológica y psicológica, sin embargo, los 
estudios psicométricos revelaron persis- 
tentemente un cuociente intelectual “li- 
míitrofe” y probablemente por este dé- 
ficit presentaron alteraciones de carác- 
ter y rasgos peculiares “defensivos” en 
su personálidad. 4) Dislexia (DL) un 
grupo de 8 escolares con el defecto bá- 
sico en el aprendizaje de la lecto-escri- 
tura, disturbios en la prosodia y orto- 
grafía, dificultades en el cálculo elemen- 
tal, usualmente incompleta dominancia 
hemisférica y resultados positivos en los 
test neuropsicológicos descritos (3, 4). 
La encuesta escolar de MYKLEBUST 
resultó de utilidad en la diferenciación 
de los disturbios del aprendizaje secun- 
darios a una disfunción cortical: en la 
DCM, el déficit prevalente está en el 
nivel perceptual que teóricamente de- 
pende del hemisferio cerebral derecho 
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y en estos casos la encuesta reveló un 
bajo puntaje en la esfera no verbal; en 
la DL, el disturbio predominante depen- 
de del hemisferio cerebral izquierdo y 
por ende la encuesta demostró un bajo 
puntaje en la esfera verbal. Los niños 
con DE y RML, exhibieron una depre- 
sión del puntaje tanto en la esfera ver- 
_bal como en la no verbal. Los estudios 
psicométricos se orientaron de acuerdo 
a la edad del paciente (madurez fisio- 
lógica), la edad mental calculada en re- 
lación a Test verbales y no verbales 
(potencia intelectual) y un factor de co- 
rrelación entre la edad y el grado esco- 
lar esperado, lográndose una “edad de 
anticipación”, la cual, en relación con 
los scores de las diferentes áreas de a- 
prendizaje, determinó el cuociente de 
aprendizaje de MYKLEBUST (12). Las 
correlaciones clínico psicológicas y la e- 
valuación del cuociente de aprendizaje 
de estos niños, serán presentadas en un 
trabajo ulterior. 

Puede observarse, después del estu- 
dio selectivo de toda la serie que la mas 
yor casuística correspondió a los casos 
de DCM y a los DE. En cuanto a la 
edad de los pacientes, se consideraron 
dos sub-grupos, entre los 5 y 9 y los 10 
y 14 años; una distribución homogénea 
de casos, se observó en los sub-grupos 
etarios en los pacientes con DE y sin 
embargo, en el grupo de DCM la mayor 
proporción de casos ocurrió entre los 5 
y 9, mientras en el RML la predominan- 
cia apareció entre los 10 y 14 años. La 
prevalencia del sexo masculino fue sig- 
nificativa en todos los grupos, pero es- 
pecialmente en la DCM, en la cual la 
proporción fue de 13 niños y 5 niñas 
(Tabla 1). 

Las alteraciones electroencefalográfi- 
cas se observaron en 44 niños: En 2 ca- 
sos el EEG fue normal y 7 pacientes ex- 
hibieron el modelo de inmadurez bioe- 
léctrica cerebral cronológica (IBCC), 
designándose con este término un mo- 
delo bioeléctrico con una predominan- 
cia de ritmos que debe corresponder a 
un nivel etario determinado, Vrg. un 
trazado con abundancia de ritmos 'THE- 


- TA y DELTA que se observa normal- 
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mente a los 2 años, persiste en la IBCC 
hasta los 4 Ó 6 años. Los EEG anorma- 
les se caracterizaron por, a) Lentifica- 
ción difusa con predominancia en las 
regiones témporo-occipitales en 21 ca- 
sos; b) Moderada actividad paroxismal 
difusa con focos bioeléctricos témporo- 
occipitales en 15 casos; d) Actividad pa- 
roxismal especifica difusa con descar- 
gas “epileptiformes” en 31 casos; d) Ac- 
tividad paroxismal difusa con potencia- 
les específicos (ritmos THETA y DEL- 
TA) en 15 casos. Estas anormalidades 
aparecieron con mayor frecuencia en el 
grupo de pacientes con DCM, especial- 
mente la lentificación difusa y la acti- 
vidad paroxismal “epileptiforme” (Ta- 
bla 11). Los controles anuales del traza- 
do revelaron la persistencia de anorma- 
lidades similares a pesar de la medica- 
ción instituída, sin embargo, se pudo ob- 
servar que los niños con mayor anorma- 
lidad bioeléctrica respondieron mejor a 
la terapia de rehabilitación, mejorando 
notablemente su rendimiento escolar; 
esta correlación ha sido señalada por 
LAIRY y HUGHES (9, 10, 11). 


DISCUSION 


Aunque la muestra presentada es pe- 
queña y el informe de este estudio es 
preliminar, algunos de los resultados 
merecen un comentario especial. La ma- 
yor cantidad de pacientes correspondie- 
ron a los grupos de DCM y DE; el pri- 
mero antagonista con el segundo en el 
cual se puede asumir que existe una in- 
tegridad del sistema nervioso central. 
.Las prevalencias etarias entre 5 y 9 años 
para la DCM y entre los 10 y 14 para 
el RML, pueden sugerir el momento ini- 
cial más frecuente de los desórdenes del 
aprendizaje tratándose de 2 grupos etio- 
patogénicos distintos. La prevalencia 
del sexo masculino ha sido observada 
por otros autores (6, 12, 15), pero su 
mayor proporción en los casos de DCM 
es difícil de interpretar. 

Es interesante mencionar, en la ru- 
tina de esta evaluación que aunque el 
examen neurológico no fue contributo- 
rio, el examen neuropsicológico de fun- 
ciones ' corticales simbólicas y percep- 
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tuales fue de la mayor utilidad y usual- 
mente tuvo una correlación aceptable 
con los resultados de la encuesta esco- 
lar de MYKLEBUST. i 
En relación a los hallazgos del EEG, 
fue difícil encontrar una correlación en- 
tre las anormalidades de los test psico- 
lógicos y los disturbios bioeléctricos, ob- 
servándose que los transtornos del EEG 
_no guardan una relación específica con 
la causa del disturbio del aprendizaje. 
Obsérvese que existe una similitud en- 


tre las anormalidades bioeléctricas en- 
contradas en la DCM y en los DE. La 


existencia de una mayor frecuencia de 
jentificación difusa y actividad paroxis- 
mal “epileptiforme” en laDCM, está su- 
giriendo en este grupo de niños, que una 
disfución cerebral juega un rol impor- 
tante en la etiología de los problemas 
de aprendizaje. 

Llama la atención la alta incidencia 
de actividad paroxismal difusa “epilep- 
tiforme” repartida homogéneamente en 
todos los grupos etiológicos. Nó creemos 
que este hallazgo sea específico en los 
niños con problemas de aprendizaje, ni 
mucho menos que esta “disrritmia” pue- 
da tener importancia en la etiopatoge- 
nia y por ende en la terapéutica de es- 
tos procesos. Este tipo de actividad pa- 
roxismal, usualmente es genéticamente 
determinada y aunque puede revelar 
en la DCM un disturbio anátomo fun- 
cional, es probable que estos niños ten- 
gan bases genéticas no sólo en la in- 
terpretación del disturbio del aprendi- 
zaje siño también en la expresión bio- 
eléctrica anormal (2). Favorecen esta 
hipótesis, la presencia de lentificación 
difusa prevalente en la DCM, la exis- 
tencia de focos bioeléctricos. temporo- 
occipitales y la mayor frecuencia de ac- 
tividad paroxismal difusa de tipo epi- 
leptiforme. 

En la práctica, los hallazgos del EEG 
en niños con problemas de aprendizaje, 
se califican con el diagnóstico de “dis- 
rritmia cerebral”, que sugiere a los pa- 
dres las posibilidades de una afección 
“cercana a la epilepsia”, un daño' orgá- 
nico cerebral y tal vez algún disturbio 
cerebral “de causa hereditaria”. Por el 
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contrario, la experiencia de este trabajo 
y la presentada en la literatura (6, 9, 
11), revela que aquellos niños con ma- 
yores enormalidades bioeléctricas, apa- 
recieron enlos que respondieron mejor 
al tratamiento, sugiriéndose que un fac- 
tor de reactividad neural es el respon- 
sable del buen pronóstico en la evolu- 
ción clínico-terapéutica de los proble- 
mas de aprendizaje. Los psicólogos clí- 
nicos, por este motivo, no deben esperar 
una correlación definida entre sus ha- 
llazgos de “organicidad” que brindan 
los test psicológicos y las alteraciones 
del EEG. Los problemas de aprendizaje 
escolar son multifactoriales en su eva- 
luación y terapéutica y por ello requie- 
ren la intervención de un equipo de es- 


pecialistas en neurociencias para su con- 
ducción racional. 


En nuestro material la proporción de 
anormalidades bioeléctricas en niños 
con problemas de aprendizaje, alcanza 
el 83% (descartándose los EEG con 1.B. 
C.C.), hallazgo que sólo es compatible * 
al encontrado por BANCALARI en una 
serie de niños con DCM, en la cual, las 
anormalidades del EEG llegaron al 95%, 
registrándose un 73.4% de anormalida- 
o E ocación temporal en 
e (2 - En el materji iñ 
problema de aprendiz pa o 


aje reportado por | 
CHIOFALO (6), la proporción de EEG 
anormales fue del 63%, pudiendo obser- 


varse que los niños co 
del aprendizaje y n retardo global 


intelectual presen: 


de ondas lentas en 1 
: : as re > 
riores del encéfalo apo 


misferio cerebral izan; 
' quierdo; aquellos 
con retardo global del ie Y 


cuociente intelectu ELA 
: al alt 
una asincronía o exhibieron 


le 
das Agudas; e Eos Puntas y On: 


aprendiza; . : 
telectual baj E ndizaje y cuociente in- 
miento difus 


E UGHES (9) la pro- 

pin ds EEG anormales sólo alcanzó 
.6%, A el enlentecimiento 

“1.4%, observánd 

Al 1% de actividad paroxisral “epilep- 

HLorme”; es interesante señalar en este 
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material, que una pobre organización 
del ritmo Alfa apareció de modo preva- 
lente en niños con alteraciones de la es- 
fera no verbal o deficiencia psicomoto- 
ra, igualmente, el autor encontró que 
aquellos niños judíos presentaban con 
mayor frecuencia un déficit de aprendi- 
zaje en las áreas no-verbales y el EEG. 
Indican de modo predominante un en- 
lentecimiento difuso, mientras que a- 
quellos niños no-judíos exhibían altera- 
ciones en las áreas verbales y el EEG 
demostró con mayor frecuencia activi- 
dad paroxismal “epileptiforme”, por úl- 
timo, cuando este investigador enfrentó 
su serie de niños con problemas de a- 
prendizaje a otra” de niños sordos, se 
pudo demostrar en el EEG del primer 
grupo una mayor sincronización de la 
actividad bioeléctrica, mientras en el 
segundo, destacó una tendencia a una 
menor sincronización, hallazgos que su- 
gerirían que los niños con problemas de 
aprendizaje tienen mayor estimulación 
y por ende mayor reactividad a dife- 
rencia de los niños sordos que por su 
déficit, tienen menor estimulación y 
reactividad. Ad 
En el 83% de anormalidades bioeléc- 
tricas, encontradas en este trabajo, la 


TABLA 


SEXO Y EDAD — PROBLEMA 
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mayor proporción que llega al 82% se 
refieren a la presencia de actividad pa- 
roxismal difusa específica e inespecífica 
y aunque esta anormalidad predomina 
en la DCM, proporcionalmente se en- 
cuentra de modo homogéneo incremen- 
tada en todos los grupos. De acuerdo a 
los informes descritos por otros autores, 
llama la atención, la incidencia tan alta 
de esta anormalidad bioeléctrica que 
probablemente es genéticamente deter- 
minada o tal vez está indicando una ma- 
yor reactividad neural y paralelamente 
un mejor pronóstico de rehabilitación 
en estos niños con problemas de apren- 
dizaje. De ningún modo, en nuestros ca- 
sos, puede relacionarse el hallazgo de 
la actividad paroxismal con alguna va- 
riante de epilepsia. La proporción de ca- 
sos con lentificación difusa alcanzó el 

- 39%, predominando en el grupo con 
DCM, hallazgo que concuerda en su aso- 
ciación con los transtornos de la esfera 
no verbal descrita en la literatura y ob- 
viamente, esta anormalidad bioeléctrica 
tiene un pronóstico reservado en la re- . 
habilitación. Por no haberse presentado 
los estudios psicométricos, no podemos 
discutir nuestros hallazgos con el mate- 
rial de CHIOFALO, 


Ne 1 


DE APRENDIZAJE ESCOLAR 


SsEeExO EDAD 
i i - - 14 años 
ini o 9 Masculino Femenino 5 - 9 años 10 - 1 
Clínica N%Casos % a pa ds E Se > No ee 
A E A AAA A A 
DCM 18 100 13 72.2 5 27.7 11 61.1 TAGE RS 
KK 000 0 —_——— 
DE 15 100 9 60.0 6 40.0 7 46.6 8. 53,9 
ALA A 
RML 12 100 9 75.0 3 25.0 3 25.0 9 75.0 
A _0—0—2> — ————24242+« OS 
DL 8 100 5 62.5 3 37.5 3 37.5 5 62.5 
A __ _ <A A A ATAR 
TOTAL: 53 100 36 67.0 17. 133,0 24 45.0 29 54.0 
RS A A EA 
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En lo que respecta al grupo de inca- 
pacidades específicas del aprendizaje, 
nuestro grupo de disléxicos es muy pe- 
queño y el EEG destacó en igual pro- 
porción de anormalidad, la actividad pa- 
roxismal difusa de tipo “epileptiforme” 
y la presencia de focos témporo occipi- 
tales, hallazgos que son similares a los 
reportados por HUGHES y PARK (8) 
quienes encontraron un 35.6% de anor- 
malidades bioeléctricas en niños dislé- 
xicos. En los últimos años, se ha podido 
monitorizar el EEG con un modelo de 
tareas destinadas a evaluar las áreas 
verbales en niños disléxicos, comparán- 
dose los hallazgos con un grupo control 
(14), demostrándose en el EEG compu- 
tarizado que el espectro de ondas lentas 
en la banda theta se incrementó en las 
regiones parieto-occipitales cuando los 
disléxicos llevaban a cabo tareas de lec- 


No % N9 % No % No % 


5 
2 4 8 5 
5 1 7 2 
2 5 5 1- 
A RES UE AS 58.4 13 24.0 


tura y escritura, sugiriéndose la corre- 
lación entre la lentificación posterior y 
el esfuerzo realizado por estos niños, el 
cual, era mayor que el observado en el 
grupo control que presentaba un menor 
espectro de banda lenta. 

Por último, debemos destacar que un 
Epa udy frecuente de niños con pro- 
lemas de aprendizaje, puede ser porta- 
Gor de procesos de 


po senerativos y/o me- 
tabólicos cerebrales, que al comienzo, 


en sus etapas iniciales se hace difícil 
realizar un diagnóstico clínico preciso. 
En este grupo de pacientes, la electro- 
encefalografía puede brindar una valio- 
a o y por lo tanto, el especialista 

1EUToCiencias puede llevar a cabo 
una interesante correlación electroclíni- 


ca, de gran utilidad ctrocii 
y pronóstico. para el diagnóstico 


SUMMARY 


Clinical-EEG study in 53 children 
with learning disabilities was perfor- 
med. The study consisted of clinical his- 
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tory, neurological examination inclu- 
Sine auditive and visual assay, pupil 
e scale of MYKLEBUST, pschycolo- 
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gical tests Wisc, Benton, Bender and 
Vineland) and serial EEG in two years 
follow-up. Four groups of children were 
selected: (1) Minimal Brain Disfunc- 
tion (MBD), (2) Emotional disorders 
(ED), (3) Borderline mental retarded 
BMR) and (4) Dyslexia (DL). Cases of 
MBD and ED (33) were more frequen- 
tly as well as disabilites in boys (67%). 
Abnormal EEG ocurred in 44 children 
(83%), consisted of a) Diffuse slowing 
predominant oven the temporo-occipital 
areas; b) Mild diffuse paroxysmal acti- 
vity with foci in temporo-occipital re- 
gions; c) Diffuse paroxysmal activity 
both specific on “epileptiform” and non- 
especific type. Diffuse paroxysmal acti- 
vity specific type appered more fre- 
quently (58.4%) especialy in children 


with MBD. EEG abnormalities appea- 
red without especificity related with the 
etiological groups of learning disabili- 
ties, however children with remarkable 
bioelectrical abnormalities have better 
therapeutic response and also good 
prognosis. Several anatomical, functio- 
nal and genetic factors are discussed re- 
lated with the bioelectrical disturban- 
ces. The treatment with pharmacos did 
not change the initial abnormal pattern 
of the EEG. Pschycological-EEG corre- 
lations and the assay of the learning 
quocient will be preseted in other pa- 
per. We point out that learning disabi-- 
lities are multidisciplinary therefore it 
is required a cooperative work of a 
team in neurociences. 


RESUMEN 


Se estudia la correlación clínico- 
electroencefalográfica en 53 niños con 
problemas de apredizaje escolar, en los 
cuales se realizó de rutina la historia 
clínica, examen neurológico incluyendo 
el Oto-oftalmo-neurológico, encuesta es- 
colar, estudio psicológico con una bate- 
ría constituida por los test de Wiso, Ben- 
ton, Bender y Vineland y Electroencefa- 
lograma seriado en 2 años de evolución. 
Se distinguieron cuatro grupos de niños 
con DCM, DE, RML y DL, los dos pri- 
meros fueron más frecuentes (33 casos) 
y en todos ellos, destacó la mayor pro- 
porción del sexo masculino (677%). El 
EEG fue anormal en 44 niños (83%), 
apareciendo lentificación difusa con pre- 
dominancia témporo-occipital, moderada 
actividad paroxismal difusa con focos 
témporo-occipitales, “actividad paroxXis- 
mal específica de tipo “epileptiforme” y 
actividad paroxismal inespecífica difu- 
sa. La anormalidad bioeléctrica más fre- 


cuente fue la actividad paroxismal de 
tipo “epileptiforme” en 31 casos (58.4%) 
que se observó en mayor proporción en 
el grupo de la DCM. En la correlación 
electro-clínica se señala que las altera- 
ciones del EEG son inespecíficas en tan- 
to el grupo etiopatológico del problema 
de aprendizaje, sin embargo, aquellos 
niños que mostraron mayores anormali- 
dades bioeléctricas tuvieron una mejor 
respuesta terapéutica. Se discuten los 
factores anátomo-funcionales y la base 
genética en la interpretación de los ha- 
llazgos del EEG. El tratamiento farma- 
cológico no modificó el modelo anormal 
bioeléctrico. La correlación del estudio 
psicológico en tanto cuociente de apren- 
dizaje se discutirá en otro trabajo. Los 
problemas de aprendizaje escolar son 
multidiciplinarios y requieren la inter- 
vención de un equipo de especialistas 
en neurociencias. 
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TRASTORNOS DEL APRENDIZAJE EN 
LA DISFUNCION CEREBRAL MINIMA 


ERNESTO BANCALARI (*) 


Los programas educativos en actual 
aplicación en el mundo, exigen el cum- 
plimiento constante de normas rígidas 
con niveles de rendimiento prefijados 
que exponen al estudiante a evaluación 
periódica y a comparaciones entre su 
rendimiento y el de sus compañeros de 
promoción. 

Es frecuente que, dentro de cada cla- 
se, haya alumnos que no pueden cum- 
plir las normas a satisfacción, debido a 
bajo cociente intelectual o a incapaci- 
dades causadas, por lo general, por dé- 
ficits sensoriales auditivos o visuales. 
También hoy otros alumnos que, no obs- 
tante tener cociente intelectual normal 
o superior a lo normal y carecer de de- 
fectos sensoriales u otros, tampoco pue- 
den seguir el ritmo de progresión curri- 
cular de la clase por padecer de cierto 
déficit en sus procesos mentales, que in- 
terfieren con su capacidad de aprender. 
Esta última categoría de alumnos ha si- 
do estudiada ampliamente o identifica- 
da con diversas denominaciones diag- 


nósticas (1); dentro de las más frecuen- 


tes están: Niño orgánico, Niño con le- 
sión cerebral, Comportamiento orgánico 
cerebral, Invalidez perceptiva, Niño con 
dificultad perceptiva, Desorden psico- 
neurológico del aprendizaje, Desórdenes 
de la atención, Niño hiperkinético, Niño 
con dislexia, Disfunción cerebral mi- 
nima. 


Un proyecto de investigación (2) 
reunio todas estas descripciones y reco- 
mendó el término de Disfunción Cerebral 
Mínima para este grupo de niños, sobre 
la base de que sus síntomas y la defi- 
ciencia en el aprendizaje eran conse- 
cuencia de trastornos en su función ce- 
rebral. Las categorías sintomáticas están 
expresadas dentro de la definición pro- 
puesta: “El término de síndrome de Dis- 
función Cerebral. Mínima se refiere a 
niños de inteligencia general cerca del 
promedio, o que excede el promedio con 


ciertas incapacidades de aprendizaje o 


de conducta, que varían de ligeras a se- 
veras y que están asociadas a desviacio- 
nes de la función del sistema nervioso 
central. Estas desviaciones pueden ma- 
nifestarse por varias combinaciones de 
trastornos en la percepción, conceptua- 
lización, lenguaje, memoria y control de 
la atención, de los impulsos o de la fun- 
ción motora”. Síntomas similares pue- 
den o no complicar problemas de niños 
con parálisis cerebral, epilepsia, retardo 
mental, ceguera o sordera. Estas aberra- 
ciones pueden presentarse a raíz de va- 
riaciones genéticas, irregularidades bio- 
químicas, enfermedades perinatales del 
cerebro u otras enfermedades o lesiones 


adquiridas durante los años críticos pa= 


ra el cerebro y maduración del sistema 
nervioso central, o por causas descono- 
cidas. La definición también tiene en 


(*) Profesor Principal de Neurología, Universidad Peruana Cayetano Heredia. 
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cuenta la posibilidad de deprivación 
sensorial severa y temprana, que puede 
resultar en alteraciones del sistema ner- 
vioso central que pueden ser permanen- 
tes. Durante los años escolares, una gran 
variedad de incapacidades de aprendi- 
zaje constituyen las manifestaciones 
más prominentes de esta condición y 
pueden ser designadas con este término. 


La gama sintomática del síndrome 
de Disfunción Cerebral Mínima rebasa 
el campo de las incapacidades del a- 
prendizaje pero es indudable que está 
ampliamente ligado a él desde su naci- 
miento. La sintomatología expuesta en 
el proyecto es muy amplia y numerosa. 
Para nuestros propósitos podemos divi- 
dirla en elementos sintomáticos de a- 
normalidades del comportamiento y ele- 
mentos sintomáticos de incapacidades 
del aprendizaje. Estos pueden ser espe- 
cíficos e inespecíficos. 


La personalidad de estos niños mues- 
tra una gran labilidad emocional con 
excesiva variación del humor y bajo ni- 
vel de frustración que los hace reaccio- 
nar súbitamente con*explosividad e im- 
pulsividad. El síntoma que destaca ge- 
neralmente es la hiperkinesia, con mo- 
vimiento constante incontrolado, y des- 
medido al propósito; se presenta asocia- 
da a otros síntomas como la explosivi- 
dad y la distraibilidad con las que cons- 


tituye una triada sintomática frecuente. , 


La distraibilidad, poca capacidad de 
concentración y perseveración son sín- 
tomas frecuentes y muy importantes e 
influyen en forma decisiva en la capa- 
cidad de aprendizaje del niño quien, al 
no atender, no puede utilizar su capa- 
cidad intelectual para el aprendizaje. De 
otro lado son muy importantes los tras- 
tornos de la esfera perceptiva especial- 
mente la visual y auditiva, sucediendo 
que, aunque las funciones sensoriales 
periféricas están indemnes, hay falta de 
integración intrasensorial e intersenso- 
rial por desconección central que impi- 
de la utilización del estímulo. La más 
importante podría ser la falta de inte- 


q 
E 


Bender. Los trastornos de integración 
intersensorial, visual y auditiva con la 
función motriz determinan la dificultad 
en la lectura y en la escritura e influ- 
yen decisivamente en el aprendizaje- 
Generalmente hay dificultades para los 
cálculos aritméticos. La interpretación 
de estos cuadros sintomáticos como or- 
gánicos o debidos a daño cerebral, vie- 
ne probablemente de la frecuencia con 
que se encuentran estos síntomas con 
mayor intensidad en pacientes con le- 
sión cerebral evidente. 


_Requisito básico para identificar la 
Disfunción Cerebral Mínima es la im- 
posibilidad de aprender a pesar de que 
la inteligencia general sea adecuada y 
que los órganos de los sentidos, especial- 
mente la visión, la audición y la sensi- 
bilidad táctil-kinestésica estén intactas 
y la recepción de los estímulos sea nor- 
mal. La incapacidad de aprendizaje se 
debe a la alteración en el procesamiento 
central de los estímulos recibidos. 


_La información sensorial, auditiva 
visual y táctil-kinestésica, es transmiti- 
da a los mecanismos procesadores cen- 
trales del cerebro donde es analizada 
integrada y almacenada. Un niño con 
dificultad en el procesamiento auditivo 
tiene agudeza auditiva normal pero le 
cuesta trabajo obtener significado del 
estimulo auditivo que-recibe. Hay pobre 
discriminación entre sonidos y palabras 
dificultad en entender el significado de 
los sonidos del medio ambiente y difi- 
cultad para seleccionar entre los Els 
los auditivos recibidos los que Hendd 
significación y los que no tienen signi- 
fcación. La corteza auditiva sería el e 
E para esta función y su 
Pcia daría la disfunción respecti- 
- La falta de atención a un estímulo 
auditivo puede ser ocasionada por hipo- 
Ea por distraibilidad o por AE 
ia a obtener la significación del 
E, de Lo mismo se aplica 
A Mticultad en el análisis de las 
visuales y táctil-kinestésicas. 


Dentro d 
e : el : : 
gración visuomotora, que se explora está la diferencia cod sensorial 
muy adecuadamente con la prueba de portante para entes les de muy im- 
Os mecanismos 
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de la distraibilidad. Es la recepción, a- 
nálisis y organización selectiva de estí- 
mulos competitivos y la separación de 
los estímulos importantes de los no im- 
portantes. Un niño que se distrae fácil- 
mente en clase por estímulos sonoros O 
visuales sin importancia, tiene pobre ca- 
pacidad para “diferenciar” que lo lleva- 
rá a dificultad para “integrar”. En las 
enormalidades de la atención, que inter- 
fieren directamente en el desarrollo del 
conocimiento, y en la capacidad de a- 
prender, puede entenderse fácilmente 
que el niño aprende sólo cuando atien- 
de, pero si no enfoca bien la atención 
ni la mantiene y está a merced de es- 
tímulos visuales y auditivos transitorios 
y sin importancia, su capacidad de a- 
prendizaje estará bastante reducida por 
falta de discriminación sensorial. 


_ La integración puede ser intrasenso- 
rial en la cual el procesamiento de es- 
tímulos múltiples recibidos son llegados 
a través de la misma modalidad o puede 
ser intersensorial en la que el procesa- 
miento de los estímulos múltiples viene 
transmitida: a través de diferentes mo- 
dalidades. Los sistemas intrasensoriales 
desarrollan antes que los intersensoria- 
les. La integración de los niños, que lle- 
ga a través de una sola modalidad es 
filogenéticamente más primitiva y apa- 
rece más temprano que la capacidad de 
integrar información que llega a través 
de dos o más modalidades sensoriales. 


Los efectos del daño cerebral alrede- 
dor del nacimiento, antes, durante o po- 
co después, deben tener diferentes con- 
secuencias que el daño en el cerebro del 
adulto, afectándose severamente el de- 
sarrollo de los procesos intersensoriales. 
Los estudios sobre el efecto del daño ce- 
rebral en los procesos intersensoriales 
sugieren que en la Disfunción Cerebral 
Mínima el daño cerebral puede ser un 
factor que afecta el procesamiento inte- 
grativo central de la información senso- 
rial. El daño cerebral definido está aso- 
ciado con disturbios marcados en la in- 
tegración intrasensorial e intersensorial 


siendo mayor en la intersensorial. Los 


sujetos con lesión cerebral utilizan más 


la información unisensorial que la mul- 
tisensorial. (5) 

Cabe aquí mencionar el indudable 
valor de las influencias tempranas en la 
futura capacidad de aprendizaje. Recién 
nacidos que crecen en un medio que ca- 
rece de suficiente estimulación ambien- 
tal, generalmente llegan a la edad esco- 
lar con efectos de deprivación sensorial, 
que ya es irreversible. También la de- 
privación nutritiva, cuando es severa, y 
ocurre en el período perinatal o en los 
primeros meses de edad, interfieren con 
el desarrollo del sistema nervioso cen- 
tral y la capacidad de aprendizaje. 


En un estudio en niños con cociente 
intelectual de por lo menos 115 y de 
edades entre 5 y 10 años (3) se encon- 
tró que la capacidad intersensorial si- 
gue una ley de crecimiento y mejora con 
la edad. La adquisición de la capacidad 
visuo-táctil es más temprana (5 años) 
due la visuo-kinestésica, y la táctil-ki- 
nestésica (7 a 8 años). Generalmente no 
se encuentran ya errores en las pruebas 
de ninguna modalidad intersensorial a 
los 11 años de edad. La integración in- 
tra e intersensorial van mejorando rá- 
pidamente y llegan a desarrollar dentro 
de la edad escolar primaria. Entendida 
la función central procesadora de los es- 
tímulos sensoriales es fácil interpretar 
la disfunción por lo menos para la dis- 
traibilidad y la dislexia y la disgrafia. 


Siendo que el procesamiento central 
sensorial es una función íntima del ce- 
rebro se comprende que sea difícil diag- 
nosticarla y sólo podemos deducir su 
disfunción indirectamente por los resul- 
tados del examen del comportamiento y 
del rendimiento, que sí son accesibles 
a la observación clínica. 

La definición del síndrome de Dis-- 
función Cerebral Mínima es descriptivo 
y no tiene connotaciones etiológicas; es 
producido por secuelas y no por proce- 


-sos activos o evolutivos. En un trabajo 


en el que reunimos 160 casos seleccio- 
nados (4), a juzgar por los antecedentes 
patológicos se encontró un 61.8% de ca- 
sos con presunta etiología de los cuales 
el 45.4% eran de etiología obstétrica, 
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cifra que consideramos alta, le sigue en 
frecuencia la infección del sistema ner- 
vioso central con 13.7%. El 54.5% te- 
nían más de una presunta etiología. En 
este mismo trabajo proponemos pautas 
para la evaluación sintomática de mu- 
chos de los síntomas que componen el 
síndrome de Disfunción Cerebral Míni- 
ma, difíciles de evaluar por ausencia de 
pautas de medición. 

Basándose en el rendimiento escolar 
es evidente que las incapacidades espe- 
cificas, dislexia y disgrafia son más in- 
habilitantes para el rendimiento escolar 
que las incapacidades inespecíficas. (4) 
La disgrafia y la dislexia influyen más 
que la distraibilidad en el mal rendi- 
miento escolar, siendo, por su lado, la 
distraibilidad más incapacitante que la 
hiperquinesia y la explosividad. El co- 
ciente intelectual alto ayuda y compensa 
grandemente la influencia de las inca- 
pacidades “específicas e ¡inespecíficas. 
Los escolares con cociente intelectual de 
más de 125 obtuvieron calificaciones me- 
jores que los que tenían entre 100 y 125, 
a igual grado de incapacidad específica 
o inespecifica. (4) 

El diagnóstico del síndrome de Dis- 
función Cerebral Mínima también pre- 
senta dificultades por falta de pautas 
fijas. En una publicación anterior (4) 
- proponemos pautas diagnósticas con este 
objeto. 
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El tratamiento del síndrome de Dis- 
función Cerebral Mínima debe ser múl- 
tiple y destinado a desarrollar y promo- 
ver las esferas deficitarias con trata- 
miento especial por educadores, cuyo 
programa y dirección deben estar en 
manos de un Neurólogo y/o un Psiquia- 
tra y de acuerdo con los resultados de 
las pruebas psicológicas. 

El tratamiento medicamentoso se ha 
ensayado especialmente para la hiperki- 
nesia. Con fármacos del grupo de los an- 
ticonvulsivantes (Hidantoína, Primido- 
na) o tranquilizantes Clorpromazina, 
Clorodiacepóxido, Reserpina, etc.) y con 
estimulantes del sistema nervioso cen- 
tral (Metilfenidato, Dexedrina, Deanol, 
etc.) con resultados variables. 

En mi experiencia, los resultados de 
más de 8 años de uso de Carbamacepina 
son muy favorables para el control de 
la distraibilidad y por lo tanto mejoran 
mucho el o escolar. También 
mejoran la hiperkinesi i- 
idad. p esia y la explosi- 

Es importante corregir, lo más pre- 
cozmente posible, las anormalidades del 
comportamiento teniendo en cuenta la 
mala influencia en la personalidad fu- 
tura del niño, generalmente incompren- 
o no tolerado y rechazado por causa 

- e su comportamiento inadecuado debi- 
do a su-disfunción cerebral. 


'£ 


RESUMEN 


ELECTROENCEFALOGRAFIA EN 


LOS TRANSTORNOS 


DEL APRENDIZAJE: CORRELACIÓN ELECTRO - CLINICA 
DE UNA POBLACION ESCOLAR NORMAL 


NELLY CHIOFALO, (*) A. FUENTES 


M. PEREZ 


En presentaciones previas (1969- 
1971), se comunicaron los hallazgos 
electroencefalográficos y ciertas coin- 
cidencias electro-clínicas en los tras- 
tornos del aprendizaje. Intentando 
corroborar estos hallazgos se invirtió 
al presente procedimiento partiendo 
de una población escolar normal, es- 
tudiándose 114 niños de 15 estableci- 
mientos por selección de números 
aleatorios y encontrándose lo siguien- 
te: 


1.—El 31% de la muestra presen- 
taron modificaciones electroencefalo- 
gráficas con respecto a la edad cro- 
nológica. 

2.—El 39% era portador de algu- 
na forma de Dislexia. 

3.—De los niños que presentaron 
modificaciones eléctricas, la mitad 
corresponde a niños disléxicos, la otra 
mital pertenece al grupo escolar su- 
puestamente normal. 


Sin embargo, los 4/5 de estos últi- 
mos casos demuestran signos neuro- 
lógicos para difusión cerebral míni- 
ma y/o alteraciones visuomotoras sig- 
nificativas. 


(*) Jefe del Departamento de Electroenc 
Neurocirugía e Investigaciones Cer 


El análisis correlativo: electroen- 
cefalográfico-neurológico - pedagógico 
de los niños con Dislexia, muy similar 
al encontrado en los trabajos previos, 


permitió agrupararlos para apoyar 


conclusiones: 


1.—El 57% de los niños con Dis- 
lexia presenta modificaciones electro- 
encefalográficas. 

2.—La lentitud difusa es el hallaz- 
go más frecuente, seguido de la onda 
lenta posterior y de las asincronías 
occipitales de punta aguda. 

3.—Hay cierta correlación entre: 

a. Lentitud difusa —Dislexia com- 
pleja— coeficiencia intelectual sub- 
normal-alteración visuomotora y neu- 
rológica. 

b. Onda lenta posterior-Dislexia 
simple de predominio lector-coeficien- 
te intelectual superior. 

c. Asincronía occipital punta agu- 
da-Dislexia compleja coeficiente inte- 
lectual superior. 


Se correlacionan asimismo los tras- 
tornos del aprendizaje con otros ha- 
llazgos eléctricos de menos inciden- 
cia y se analiza la evolución electró- 
clínica a largo plazo. 


efalografía y Neurofisiología Clínica, Instituto de 
ebrales. Santiago, Chile. 


217 


De Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor, Larco Herrera 


PREVENCION DE LOS TRASTORNOS 


DEL APRENDIZAJE 


JAVIER FLORES DEL AGUILA (*) 


La Medicina actual en el Perú está 
dando los iniciales pasos trascendentales 
para que, tal como lo expresara el Ere=* 
sidente del V Congreso de Psiquiatria, 
Neurología y Neurocirugía, se proyecte 
a la comunidad con el fin de que todos 
los peruanos ejerzan su legítimo dere- 
cho que a la salud poseen. Y para lo- 
grarlo, un pilar poderoso lo constituye 
sin duda alguna, la Medicina preventi- 
va. Y estamos seguros que en el caso 
de los trastornos del aprendizaje, la 
puesta en marcha de posibles medidas 
tendientes a su prevención juega de por 
sí un importantísimo rol porque aumen- 
taría las posibilidades de brindar a la 
sociedad el hombre peruano libre de li- 
mitaciones y apto para contribuir el de- 
sarrollo de nuestra Patria, al que todos 
estamos comprometidos. La actitud mé- 
dica, pues, no ha de ser ya de excepti- 
cismo o de compasión ante esta forma 
de subnormalidad, sino la actitud prác- 
tica de franca actividad y colaboración. 

Pretender hablar de medidas preven- 
tivas de los transtornos del aprendizaje 
y hacerlo desde el propio punto de vista 
unilateralmente, conlleva al desconoci- 
miento de la problemática de estas alte- 
raciones. Es frecuente ver o establecer 
de facto que corresponde al neurólogo, 
al psiquiatra, al psicólogo, a la profe- 
sora especializada en audición, voz y 
lenguaje, en única instancia la solución 


(*) Servicio de Neurología del Hospital Central FF. PP 
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de estos casos. Pero es sólo el neurólogo, 
sólo el psiquiatra, el psicólogo, es sólo 
la profesora especializada quienes deben 
ser tenidos en cuenta?. No. De ninguna 
manera. El contexto de esta etapa pre- 

=ventiva exige el compromiso de no sólo 
otros especialistas médicos, sean obste- 
tras, neonatólogos o pediatras, sino tam- 
bién del sociólogo, del lingúista, del ecó- 
logo, de la asistenta social, etc. 

Reiteramos así, en esta ocasión, nues- 
tra absoluta posición de sujeción al ma- 
nejo multiespecializado, en equipo coor- 
dinado, tanto para establecer normas de 
tratamiento rehabilitatorio especializa- 
do como para sugerir probables reglas 
de prevención. 

Demás está decir, por otra parte, que 
debido a la juventud de nuestra espe- 
cialidad, a lo poco conocidas que son las 
causas determinantes de estos trastor- 
nos e igualmente, a la limitación de los 
procedimientos de diagnóstico clínico Y 
etiopatológico, el terreno que pisamos 
es deleznable, inseguro y permanente- 


mente cambiante. Porque, quién puede 
determinar exacta 


SE mente el grado del dé- 
ficit del aprendizaje válido para ser cla- 
sificado como trastorno 


: ue un niño 
nacido bajo malas condiciones de cui 


dado materno-neonatal esté sentenciado 
a tener un problema de aprendizaje? 0» 
Qué grado de consejo genético vamos 2 


lc específico?, 
quién puede asegurarnos q 


- Lima. 
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y 


intentar para padres angustiados por el 
temor de engendrar un niño disminuído 
en su aprendizaje? 

De ahí que lo que en esta oportuni- 


dad vamos a exponer queremos que sea 


tomado como una comunicación que só- 
lo pretende exponer algunas apreciacio- 
nes por observación en base a la expe- 
riencia lograda como neurólogo consul- 
tor de un Centro privado de Educación 
Especial, el Centro Peruano de Audi- 
ción y Lenguaje, CPAL, y de ninguna 
manera establecer dogmáticas posicio- 
nes acerca de este seductor capítulo de 
la Neurología del desarrollo o Neurolo- 
gía evolutiva. 

Para tal objeto, hemos revisado al 
azar 350 Historias Clínicas de niños en- 
tre los 6 y 8 años de edad que acudie- 


ron a la consulta debido a su bajo ren-. 


dimiento escolar y por un probable tras- 
torno del aprendizaje. De ellas, hemos 
podido determinar que luego de los es- 
tudios especializados neurológicos, psi- 
cológicos ,electroencefalográficos, peda- 
gógico especializado y, en algunos casos, 
psiquiátricos, que 244 casos eran verda- 
deros retardos orgánicos del lenguaje 
presuntivamente derivados de variadas 
causas en las que predominaba notable- 
mente la llamada Disfunción Cerebral 
Mínima. 59 casos pudieron ser tenidos 
como verdaderas alteraciones del apren- 
dizaje, consideradas como tales aquellas 
que de acuerdo a los lineamientos de 
MYKLEBUST y JOHNSON son dependientes 
de una disfunción cerebral mínima, con 
integridad sensorial, intelectual y psí- 
quica; sin embargo, en honor a la ver- 
dad, en 18 de los 59 niños se sobreaña- 
dieron algunos otros factores, pues, 4 
presentaron concomitantemente un de- 
sorden de la personalidad, 2 con psico- 
sis infantil, 2 con comprobada depriva- 
ción afectiva y falta de estimulación 
ambiental, en 2 casos pudo atribuirse las 
coincidentes exigencias de una escolari- 
dad inadecuada y 8 eran zurdos. De los 
350, en sólo 3 pudo ser diagnosticada la 
existencia de una Dislexia de evolución; 
este diagnóstico estuvo encuadrado den- 
tro de las bases propuestas por la Fede- 
ración Mundial de Neurología al defi- 


nirla como un transtorno que se mani- 
fiesta por la dificultad de aprender a 
leer, a pesar de una instrucción conven- 
cional, inteligencia adecuada y oportu- 
nidad socio-cultural, siendo dependiente 
sobre todo de una dificultad cognosciti- 
va fundamental, la cual es frecuente- 
mente de origen constitucional genéti- 
co. La poca frecuencia de este fenómeno 
específico de la lectoescritura dentro de 
la patología del aprendizaje nos hace 
llamar la: atención hacia la ligereza y 
la exageración de las apreciaciones que 


profesionales no bien informados emi- 
“ ten no pocas veces. La llamada discal- 


culía de evolución no la hemos podido 
detectar en nuestra revisión. Finalmen- 
te 28 niños eran portadores de alguna 
de las diversas formas del Retardo Men- 
tal, en los que lógicamente el problema 
del aprendizaje es secundario. Llamati- 
vamente comprobamos que 16 casos pu- 
dieron ser considerados como normales 
o dentro de los límites de las variacio- 
nes normales en todos los estudios prac- 
ticados. Esto hablaría o de un exceso 
de celo.por parte del profesional de la 
educación que refiere al niño a la con- 
sulta o de que padres ansiosis buscan 
solución por otros medios a las dificul- 
tades del hijo que bien puede ser teni- 
do simplemente como un mal estudiante. 

Paralelamente, con ROSALES en 1973 
en un trabajo de investigación so- 
bre detección de problemas de aprendi- 
zaje en el Núcleo Educativo Comunal 
02 del distrito de Independencia y con 
los auspicios de la Dirección Nacional 
de Educación Especial, se ha comproba- 
do que asistían a las llamadas Aulas de 
Nivelación, 81 de 1,433 alumnos del pri- 
mer grado (5.6%), 86 de 1,054 del se- 
gundo (8.1%) y 31 de 1,063 del tercero 
(2.9%); estos alumnos, según informes 
de sus profesores habían mostrado al- 
guna dificultad para aprender princi- 
palmente la lectura, escritura y las ma- 
temáticas. De ellos se encontró que so- 
lamente el 11% se hallaba funcionando 
en niveles normales de inteligencia, el 
35% lo hacía en niveles fronterizos y 
el 25% obtuvo un rendimiento compa- 
tible con retardo mental. De otro lado, 


219 


me Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


el 47% de los 198 niños encuestados mos- 
tró signos de disfunción cerebral. Esta 
muestra abarca niños de 6 a 13 años de 
edad y se evidenció un correlato entre 
el resultado de los tests psicométricos 
y los signos psicomotores disfuncionales 
que fue más neto a medida que aumen- 
taba la edad del encuestado. Estos re- 
sultados iniciales, lo mismo que los an- 
teriores, son simplemente indicativos y 
susceptibles de especulación, y serán 
motivo de una posterior y más amplia 
comunicación una vez concluída com- 
pletamente la etapa de computación, 
evaluación y discusión del equipo. 
Por lo demás no se puede negar la 
existencia del niño con trastorno del a- 
prendizaje que no es detectado y que 
no llega a la consulta. El niño margina- 
do. Es el niño procedente de estratos so- 
cioeconómicos inferiores en los que la 
deprivación cultural y su deficiente a- 
prendizaje establecen un invencible 
círculo vicioso. Es el niño al que hay 
que buscar. Es el niño al que el investi- 
gador debe llegar para poder detectarlo. 
Este es el niño que representa el ver- 
dadero reto para una eventual preven- 
ción de las alteraciones del aprendizaje. 
Creemos lógico, pues, que en esta 
ocasión hagamos hincapié especial en 
dos condiciones que son imposibles de 
soslayar; la una, dependiente del propio 
riño, está representada por su disfun- 
ción neurológica, y la otra, dependiente 
del ambiente en que este mismo niño 
se desenvuelve y del cual recibe la per- 
manente agresión socio-económico y 
cultural con la correspondiente secuela 
de deprivación cultural y falta de opor- 
tunidad para sus experiencias vitales, 
En forma por demás ortodoxa esta- 
mos acostumbrados a establecer la exis- 
tencia de problemas de aprendizaje en 
función de escolaridad; la lectura, la es- 
critura y el cálculo. Sin embargo desde 
el punto de vista psiconeurológico, esta 
perspectiva se amplía a otras adquisi- 
ciones no simbólicas, como el concepto 
de derecha €e izquierda, la capacidad de 
análisis y síntesis, la noción témporoes- 
pacial y la capacidad de la interrela- 
ción emocional. De acuerdo a ello de- 
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bemos comprender que un proceso dis- 
funcional puede afectar a un aspecto 
mas que a otro, o determinar alteracio- 
nes generalizadas, exigiendo por lo tan- 
to algo más que el examen neurológico 
común, algo más que exploración psico- 
lógica común y algo más que la evalua- 
ción pedagógica común. Para evitar el 
fracaso hay que abandonar la explora- 
ción convencional que no capta ni in- 
terpreta sutiles desviaciones, que mu- 
chas veces en el seguimiento longitudi- . 
nal recién pueden aparecer, En ningún 
otro terreno de la neurología se da más 
controversia, que en relación con los 
trastornos del aprendizaje. 

Ya los prestigiosos expositores que 
me precedieron han mencionado las ca- 
racterísticas etiopsicopatogénicas, clíni- 
cas y de tratamiento de la Disfunción 
Cerebral Mínima, este fenómeno sindró- 
mico que agrupa en torno a una inteli- 
gencia promedio o superior, alteracio- 
nes de conducta y desviaciones funcio- 
nales del sistema nervioso. Aunque en- 
tre estas desviaciones las alteraciones 
del lenguaje y del aprendizaje gozan de 
mayor notoriedad, no hay que olvidar 
el compromiso de la ideación, de la a- 
tención, del control de la impulsividad 
de la coordinación motriz y de los fe- 
nomenos perceptuales, sólo para “citar 
las manifestaciones que el neurólogo a- 
visado debe investigar en forma prepon- 
derante. Aun cuando la 


a a a verdadera causa 
e esta disfunción sea desconocida, no 


se puede negar la importancia que en 
ella juegan los factores agresivos pre y 
para natales y más raramente, los post- 
natales inmediatos. En este sentido, 
auestra casuística evidenció que en 21 
po 59 casos de verdadera alteración 
ES ais fueron negados, pero no 
pS a. dados por no existentes, los an- 
se > ñ Pre, para y postnatales. En 
: resto ue evidente en la casi totalidad 
E presencia de asfixia neonatorum de 
¡versa etiopatogenia y que constituye 
el primer factor a ser tenido en cuenta 
cada vez que nos enfrentamos a una dis- 
ECIUR cerebral mínima. Mucho menos 
SS fueron los traumatismos obs- 


étricos, las distocias como el parto po- 
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dálico o el uso tal vez inadecuado de 

fórceps y del extractor al vacío. Más ra- 

ramente encontramos la atención domi- 
ciliaria del parto por médico, obstetriz 

o empírico, con todos los riesgos que 

ésto supone ante una emergencia obsté- 

trica, la amenaza de aborto, el intento 
de aborto provocado, la ictericia neona- 
torum, la incompativilidad del factor 

Rh. La concomitancia de una presunta 

predisposición constitucional o genética 

no pudimos establecerla en ninguno de 
huestros encuestados. ; 

a va Igualmente, los factores socio-econó- 
micos y culturales influyen como desen- 
cadenantes de nuestros problemas de a- 
prendizaje y son creciente preocupación 
de muchos niveles de investigación que 
ven las exigencias impuestas por el de- 
sarrollo nacional. Así se ha llegado a es- 
tablecer que la mal nutrición, la depri- 
vación afectiva y cultural, la menor o- 
portunidad a la salud y a la informa- 
ción prescolar, entre otros, afecta des- 
favorablemente la vida del individuo 
desde su gestación hasta Su aceptación, 
ya adulto, de las responsabilidades que 
le corresponden dentro de nuestra so- 
ciedad. Los estudios de AZCOAGA en 
Buenos Aires y de CRAVIOTO en Mé- 
xico postulan que durante el desarrollo 
de la desnutrición crónica en niños de 
estrato social bajo, la falta de reacción 
a los estímulos se refleja en el aisla- 
miento del infante de su medio ambien- 
te y en la regresión gradual del compor- 
tamiento hasta una apatía que le hace 
perder el interés por el aprendizaje y 
juzgan que el retorno de este interés ha- 
cia el medio es un índice cierto de re- 
cuperación, y clínicamente debe ser te- 
nido como uno de los síntomas más fi- 
dedignos de mejoría, sin olvidar, por su- 
puesto las posibles secuelas que la pri- 

- vación emotiva coexistente pueda deter- 
minar. 

En el Perú, NCE HUAMAN en el 
Hospital del Niño de Lima y MAZUDE 
GUSTIN en el Hospital de Maternidad 
de Lima han expuesto los riesgos que 
corre el neonato ante la desnutrición 
materna, la falta de orientación y edu- 
cación sanitaria de las gestantes, el a- 
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nalfabetismo materno que según GUS- 
TIN alcanza el 40% se las 5,000 madres 
encuestadas en la Maternidad y cues- 
tiona el dato de que 49.9% de ellas a- 
cusaban una “buena procedencia” con 
el criterio de que muchas zonas califi- 
cadas como urbanas presentan caracte- 
rísticas de vivienda iguales o peores que 
los ahora llamados pueblos jóvenes. Este 
mismo autor llama poderosamente la 
atención de que 62% de los recién naci- 
dos, ésto es, 3,097 de los 5,000 llegan al 
mundo en calidad de ilegítimos. Esta al- 
tísima cifra nos exime de por sí de es- 
pecular sobre las condiciones de hosti- 
lidad del medio al que llega el recién 
nacido esperanzado pero desarmado. 
Valorar la verdadera relación causal 
entre desnutrición, privación afectiva y 
bajo aprendizaje, sin embargo, es tarea 
harto difícil, porque la desnutrición su- 
pone un resultado ecológico. Debido a 
la íntima asociación entre el estado de 
nutrición y el nivel de ingresos en casi 
todas las sociedades, los niños con ma- 
yores riesgos nutricionales tienden a 
encontrarse más frecuentemente en los 
sectores sociales y económicos más ba- 
jos. Tales sectores de cualquier pobla- 
ción difieren del resto, no sólo en su 
mayor exposición a la tensión alimen- 
taria sino también en una multitud de 
otras variantes. Generalmente sus vi- 
viendas son más pobres, sus proporcio- 
nes de enfermedad mayores, sus niveles 
de enseñanza más bajos, su poder ad- 
quisitivo es bajo y por lo común, viven 
en circunstancias menos propicias para 
el desarrollo de aptitudes tecnológicas 


“y educativas. Además se establece una 


cadena regresiva cultural por las pre- 
siones derivadas por haber dejado la es- 
cuela antes de tiempo con el fin de .in- 
crementar el poder adquisitivo del nú- 
cleo familiar lo que conlleva una socie-= 
dad que da “papel de adultos a un gru- 
po de individuas demasiado jóvenes” 
ésto a su vez lleva a una mayor proba- 
bilidad de casamiento a una edad tem- 
prana, multiplicándose así los riesgos 
con el hacinamiento. y promiscuidad y 
precariedad de la salud. Requiere en 
nuestra opinión una evaluación longitu- 
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dinal generacional a fin de proporcionar 
respuesta al problema del aprendizaje 
derivado de la desnutrición e identifi- 
cación de las normas subyacentes del 
mal funcionamiento intelectual, psico- 
motriz y psicológico debidos a las enfer- 
medades y las desventajas sociales. Abo- 
gamos a nuestro favor la opinión de 
GESSELL en el sentido de que el am- 
biente influye y modifica, pero no llega 
a originar el progreso del desarrollo. 

Para conocer y poder prevenir los 
trastornos del aprendizaje debemos con- 
siderar el papel que el educador o pro- 
fesional de la educación juega dentro de 
la fuerza ambiental y cultural que ro- 
dea al niño, LOUISE BATES emite la 
tesis que tal vez la mayoría de los tras- 
tornos del aprendizaje no tengan por 
qué aparecer si se tiene en cuenta que 
la diferencia de potencial de aprendi- 


zaje normal y anormal no sea tan gran- 


de como nos parece y sólo se trata de 
una diferencia cronológica. El maestro 
puede provocar la distorsión del apren- 
dizaje al introducir experiencias más 
allá de la disposición o capacidad del 
niño en una determinada fase de su de- 
sarrollo. Por consiguiente, se hace fun- 
damental que el profesional de la edu- 
cación sea capaz de evaluar la fase de 
su desarrollo y disposición para el a- 
prendizaje a que debe exponer al niño, 
evitando de esta manera que con una 
inadecuada escolaridad el niño, queme 
etapas en su educación inicial básica re- 
gular o sea sometido a las exigen- 
cias del bilingúismo. Con DONAHUE y 
NICHTERN diremos que el crecimiento 
y el desarrollo de los niños se caracte- 
rizan por diferenciaciones progresivas 
de la conducta. Mientras se despliega 
este proceso madurativo que desarrolla 
las interrelaciones entre la vida y el 
ambiente, va surgiendo una parte inte- 
gral de la estructura de la personalidad 
infantil. Estas relaciones se proyectan 
en los patrones de conducta, pudiendo 
acentuarse con las tensiones de cada día. 
Para esta sucesión existiría la patología 
correspondiente. Los consiguientes fra- 
casos reiterados del niño provocan, una 
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vez introducidos dentro del patrón del 
desarrollo, desviaciones de la madura- 
ción biológica o psicológica. Este proce- 
so es particularmente evidente en los 
trastornos afectivos infantiles que fre- 
cuentemente demuestran las escasas in- 
tegraciones biológicas, psicológicas y de 
maduración social. Debe destacarse la 
necesidad de que se reconoce que la per- 
sonalidad se basa sobre todo en un de- 
sarrollo. Cualquier factor que interfiera - 
este ordenado proceso introduce un 
transtorno de la progresión, que enton- 
ces puede alterar significativamente el - 
curso del desarrollo infantil. 

Entonces concluimos: quién o quié- 
nes son los llamados a hacer una verda- 
dera prevención de los «trastornos del 
aprendizaje? La respuesta nos remite 
de inmediato a los primeros párrafos 
de esta comunicación: de ninguna ma- 
nera un sólo especialista, llámese neu- 
rólogo, pediatra, psicólogo, profesional 
de la educación u otro pueden llevarlo 
a cabo en forma individual. Insistimos 
que la pluridimensionalidad del proble- 
ma también exige un trabajo pluridis- 
ciplinario en equipo y la colaboración 
necesaria de otros especialistas; por eso 
llamamos la atención del importante rol 
que compete no sólo al neurólogo sino 
principalmente al obstetra u obstetriz, 
al neonatólogo, al pediatra, al genetista, 
a la enfermera y a todas aquellas per- 
sonas que directa o indirectamente ten- 
gan que ver con el control del embara- 
zo, la atención del parto y el cuidado 
del reción nacido, porque su actuación 
es de primera importancia en la pre- 
vención de las alteraciones metabólicas 
o las lesiones encefálicas mínimas que 
potencialmente pueden devenir trastor- 
o aprendizaje o del lenguaje. La 
actibilidad de esta prevención se basa 
en que el especialista es capaz de reco- 
nocer los mecanismos de producción fi- 
siopatológica del traumatismo obstétri- 
ES de la anoxia del neonato y puede 1e- 

ara cabo la indicación juiciosa de la 
bra e la depuración de 
soluciones tersbe á Sd 
LONE A péuticas de las complica- 
maternofetales, intentando la dis- - 
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minución de los partos prematuros y la 
atención de los factores nutricionales, 
ambientales y de patología maternas. 
Conviene recordar lo que muchas veces 
se olvida tal vez porque tantas veces se 
ha dicho no sin razón: aún cuando el 
parto normal puede acompañarse de le- 
siones cerebrales mínimas, pues el naci- 
miento es una crisis psicofísica intensa 
a la que es sometido el feto, los profun- 
dos cambios biológicos pueden determi- 
nar un desequilibrio neuropsicológico. 


En este sentido nos cabe la satisfac- 
ción de mencionar la preferente preocu- 
pación gubernamental por proporcionar 
la atención médica adecuada tanto a la 
madre como al recién nacido y creemos 
que su reglamentación y puesta en mar- 
cha reducirá enormemente los riesgos 
obstétricos y del empirismo a que ac- 
tualmente se ve sometido el niño que 
proviene del sector marginado de nues- 
tra población. Creemos no necesario a- 
firmar que la atención del recién naci- 
do debe ser confiada lógicamente al neo- 
natólogo. Pero podemos sugerir que ru- 
tinariamente debe practicarse el examen 

especializado por un neurólogo infantil 


entrenado en los aspectos evolutivos y 
del desarrollo. 

El problema, igualmente, debe ser 
enfocado desde el punto de vista de su 
aspecto socio-económico y cultural. En- 
tonces son los sociólogos, los ecólogos, 
los profesionales de la educación, los a- 
sistentes sociales quienes deben también 
estar comprometidos en esta tarea pre- 
ventiva. El fortalecimiento y defensa de 
nuestros recursos naturales renovables, 
la creación de mayores y mejores fuen- 
tes de trabajo, la superación de nuestro 
retraso tecnológico, el mejoramiento del 
poder adquisitivo alimentario, económi.- 
co y cultural de nuestra población, la 
adecuación de los planes educacionales 
a una escolaridad acorde al rendimien- 
to neuropsicológico de cada educando, 
la vigencia de una educación descolari- 
zada y permanente, el ejercicio del de- 
recho a la salud física y mental por par- 
te del niño, cimentarán las bases de una 
comunidad que de acuerdo a nuestras 
propias realidades, tenga el valor enge- 


nésico de proporcionar al niño peruano 


las oportunidades necesarias a que tie- 
ne derecho a fin de que la realidad de 
mañana supere la esperanza de hoy. 
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SIGNIFICADO FUNCIONAL DE 


| LA OLIVA BULBAR . 


J. O. TRELLES 


El curioso sindrome de “mioclo- 
nías velo-palatinas” de alcances clí- 
nicos y nosográficos limitados, plan- 
tea, sin embargo problemas de pro- 
yecciones doctrinarias sumamente im- 
portantes. Atañen fundamentalmen- 
te a un núcleo de funciones aún 
oscuras: la oliva. Estos problemas 
fueron enfocados en sus reales alcan- 
ces sólo en 1926 por CH, FOIX y die- 
ron lugar algunos años después a 
una vehemente y fructífera discu- 
sión, en que tuve el honor de parti- 
cipar. Cierto, no es un sindrome ex- 
cepcional; sin embargo, sólo se regis 
tran en la literatura neurolófica 44 
casos verificados  histológicamente, 
de los cuales puede estudiar personal- 
mente 6, a los que se debe añadir uno 
inédito. 


Las consideraciones anatómicas y 
fisiológicas que siguen estan basa- 
das exclusivamente en este material. 


EL PROBLEMA ANATOMICO 


Aunque parezca innecesario recor 
darlo es indispensable tener presen 
te para cualquier deducción o argu- 
mentación que no se debe confundir 


la tarea de precisar los sistemas ana- | 


_tómicos lesionados, es decir la loca- 
lización de la lesión, con la identifica- 
ción de los sistemas anatómico-fun- 
cionales que intervienen en la pro- 
ducción del síntoma _mioclónico, lo 
que constituye la localización fisiopa- 


tológica. Una y otra no son absolu- 
tamente superponibles, por lo gene- 
ral ésta desborda a aquella, ya que 
entre la lesión y el síntoma se inter- 
pene todo un mundo de consecuen- 
cias evolutivas, cambiantes. Como se 
sabe bien, un hecho anatómico no 
tiene hoy una sola, fija e invariable 
interpretación. El anatomista cono- 
ce hoy bien, y lo tiene siempre pre- 
sente, la gran versatilidad de los 
fenómenos anatómicos y se guía a 
través de ellos, utilizandolos conoci- 
mientos de su propia experiencia y 
los adquiridos de la ajena, destacan- 
do signos y sindromes anatómicos 
macro o microscópicos, a la manera 
de un fino semiológo que debe dis- 
cernir cuidadosamente la interpreta- 
ción final del cuadro clínico y aún 
ésta puede ser discutida. La formu- 
lación del paralelismo anatomo-clíni- 
co o correlación clínico-anatómica in- 
cide con más fuerza sobre el hecho 
aparentemente indeleble del hallazgo 
anatómico y crea el problema de la 
interpretación del síntoma por la le- 
sión. Hay aquí, a menudo, un espe- 
jismo engañoso que puede llevar al 
histopatólogo o al clínico, de ejerci- 
cio rutinario, a interpretar la lesión 
como causa directa del síntoma sin 
reparar que entre ellas existe muchas 
veces un abismo difícil de superar. 
En realidad, entre ambas y enlazán- 
dolas, Se intercalan la bioquímica, la 
fisiología o para precisar la fisiopa- 
tología, dentro de un marco de la 
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más riguroas formulación del pensa- 
miento en que la deducción lógica va 
de par borrar con la intuición. 

La relación de causalidad entre la 
lesión y el síntoma se hace más acce- 
sible si se tiene en cuenta las normas 
generales siguientes: 


1). La localización de li lesión no 
es el único factor importante, la ca- 
lidad de la lesión es de importancia 
igual si no mayor. Las dificultades 
para la interpretación de los sindro- 
mes extrapiramidales se deben, en 
gran parte, al hecho que las estruc- 
turas de este sistema no obedecen a 
la mismas reglas que las de otros sis- 
temas. En las estructuras -estriadas o 
infraestriadas, las grandes lesiones, 
las destrucciones masivas, son en ge- 
nera] menos susceptibles de desenca- 
denar la sintomatologgía que las le- 
siones pequeñas, insulares, que pare- 
cen perturbar esas formaciones de- 
sorganizándolas. 


2). El tiempo que transcurre en- 
tre la lesión y el comienzo de los sín- 
tomas es importante. Este intervalo 


libre es variable según la diferente ' 


localización y calidad de las lesiones. 
El sindorme  parkinsoniana necesita 
por lo general un tiempo muy largo, 
variable con la calidad y etiología; 
¿un año cuando menos para la intoxi- 
cación oxicarbonada, algo más en el 
parkinson traumático o post-elettro- 
cución; varios años en la encefalitis 
epidémica. En cambig la hemicorea 
apopléctica, el hemibalismo se produ- 
cen inmediatamente. Las mioclonías 
velopalatinas están entre estos dos 
extremos, por lo general un año, pe- 
ro hay casos de 4 meses. 


3). La persistencia de las vias mo- 
trices y ciertas estructuras anexas es 
una condición indispensable. La ne- 
cesidad de la persistencia de la via 
piramidal o cortico-nuclear y de la 
neurona periférica es un hecho 


un síntoma. Asi VAN- BOGAERT de- 
mostró cómo una lesión cerebelosa 
sobre añadida a una atrofia palido 
-luysiana impide la producción de las 
hipercinesias. Todo ocurre como si 
fuera necesaria la persistencia de un 
cierto contexto anatómico o, en otros 
términos: en un circuito funcional 
dado, la persistencia de ciertos esla- 
bomes es indispensable, la destrucción 
de todos los elementos pueden igual- 
mente ser “negativante”.' Así pa- 
rece ocurrir en las mioclonías velopa- 


tinas que se producen sea por lesión * 


del núcleo dentado, del haz central 
de la calota o de la oliva. La lesión 
de uno.de estos elementos desencade- 
na el sindrome, pero la lesión del con- 
junto, como se observa en la trombo- 


sis total de la arteria cerebelosa su-” 


perior, no las produce. 


y. *%. La doctrina de Jackson modifi 


cada por VON MONAKOW y  MOUR- 
GUE, postula la reintegración de la 
función perturbada a un nivel de va- 
lores biológicos diferentes, no inferio- 
res. La enfermedad resulta de la 
reacción del organismo frente a la 
agresión mórbida, el esfuerzo por 
reintegrar la función, poniendo en 
juego las estructuras persistentes, 
acudiendo a las suplencias, en un 
esfuerzo de readaptación funcional. 


5). La noción de la “lesión por 


descarga” d : : 109- 
da Doa e Jackson ha sido aplica 


A 3 Es MARTIN para la explicación 
ercinesi j 
pra percinesias complejas. La 


dea E nivel en que se producen las 
cargas” patológicas. 


., 6). La noción fecunda de la “le- 
dt en avalancha” de CAJAL es se- 
Ctora. En un sistema dado, las Co- 


nexiones interne 
urona un 
verdadero fol les forman 


lage  copi fuegos 
ue 2 pioso de fueg 
no necesita demostración. La lesión o a Cual Shasta 
sobreañadida o ulterior de otro sis- da una para descargar en salvas, Ca- 
tema funcional puede “negativar” otras AL DUISOSAS, . OUR ES 
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sia se acumularía en las conste- 


Leydon hasta lle-” 


En suma no sólo cuenta la locali- 
zación de la lesión, son de importan- 
cia igual las variaciones de calidad, de 
intensidad, de profundidad de las le- 
siones. Como lo expresa VAN BOGA- 
ERT”, “el dinamismo de las lesiones 
> tan importante como su geogra- 

ía”. 

Hacer un análisis, aún muy ligero 
de las observaciones  anatomo-clíni- 
“cas, sería muy fatigoso. Basta para 
nuestro propósito consignar que 'so- 
bre esos 44 casos, en la lesión funda- 
mental es de haz central de las calo- 
ta, en del núcleo dentado y en 2, de 
la oliva. 

No se puede intentar una satisfac- 
toria explicación de la fisiopatología 
de las M.V.P. sin establecer antes, 
bien nítidamente, su fundamento 
anatómico. Si resumimos el proble- 

ma histopatológico, “vemos que hay 
hechos bien probados y otros aún en 
discusión. 
. 1 
I. Datos Anatómicos probados 
Entre los hechos bien establecidos 


hay que retener para la fisiopatología 
los siguiente: - 


19% Las lesiones interesan por or- 
den de frecuencia: , 


a. El haz central de la calota en 
su trayecto protuberancial. 


b. El núcleo dentado o el pedúncu- 
lo cerebeloso superior hasta la 
comisura del Wernekink. 


C. La oliva bulbar. 


22 Cualquiera de las lesiones pre- 
cedentes determinan las M.V.P. sólo 


cuando se acompaña de una hiper-. 


trofia olivar vera, del tipo descrito 
por LHERMITTE y TRELLES. En efecto, 
las lesiones olivares de otro tipo, aún 
más destructivas tan frecuentemente 
registradas en neuropatología no se 
acompañan de mioclonías velopalati- 
nas. Entre las más frecuentes recor- 
demos las siguientes variedades: 


“recta (es decir, sin 


a. Degeneraciones olivares seudo- 
hipertróficas como las que se ob- 
servan comunmente en la atrofia 
olivo pronto cerebelosa de DEJE- 
RINE— y ANDRE-THOMAS, oO en la 
atrofia olivo cerebelosa de HOLMES, 


b. Lesiones infecciosas, aún las más 
devastadoras como en el tifus 
(GULLLAIN y BERTRAND), en las en- 
cefalitis perivenosas (LHERMITTE, 
BABONNEIX y TRELLES), en la tifoi- 
dea (BRAUNNUHL), en encefalitis 
epidémica (AND), en la rabia 
(TRELLES y POLACX), en la tuber- 
culosis (TRELLES y PALOMINO). 


Cc. Lesiones en el curso de afeccio- 
nes parasitarias:  cisticercosis 
(TRELLES) malaria (TRELLES, RA- 
VENS y CABIESES), verruga perua 
na (TRELLES). e 


d. En ciertas intoxicaciones, tal el 
saturnonismo (TRELLES y CABIE- 
SES), 


Ninguna de estas variedades de 
alteraciones olivares, a veces “tan 
intensas que no queda una célu- 
la indemne”  (GUILLAIN y  BER- 
TRAND), se acompañan de M.V.P. 


3% Ni las lesiones del núcleo rojo 
ni las de las fibras olivo cerebelosas 
pueden ser consideradas como sus- 
tento anatómico de las M.V.P. 


49 Está demostrada en el hombre 
la existencia e importancia de una 
conexión dento-olivar cruzada. 


59 No se ha demostrado en el hom- 
bre la realidad de una conexión di- 
articulación si- 
náptica en la corteza cerebellosa) oli- 
vo-dentada. > : 


6% El territorio de las mioclonías 
es homolateral con relación a la le- 
sión dentada y cruzado con relación a 
la lesión olivar o del haz central de 
la calota. ' 


7% Hay un tiempo de latencia en- 
tre el establecimiento de la . lesión 
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Causal y el desencadenamiento de: 
sindrome mioclónico lapsc que en la 
- mayoría de casos es aproximadamen- 
te de un año aún cuando excepcional- 
mente puede reducirse a 3 meses. 


II. Datos anatómicos aún contro- 
vertidos. 


No se ha llegado todavía a un 
acuerdo completo y quedan en discu- 
sión algunos puntos importantes que 
convendría esclarecer definitivamen- 
te. Entre los principales: 


— 


1% Los casos de hipertrofia olivar 
vera sin correspondencia clínica de 
M.V.P. En estos casos, el análisis cui- 
dadoso de los hechos muestra tres po- 
sibles explicaciones. 


a. No transcurrió suficiente tiempo 
entre el establecimiento de la le- 
sión y la muerte del paciente co- 
mo para que hubiera lugar al de- 
sencademnamiento del cuadro 
mioclónico. Se sabe en efecto que 
la imagen histológica de la hiper- 
trofia olivar aparece muy rápida- 
mente (9 días en el caso de VAN 
BOGAERT y  DELMAS  MARSALET) 
mientras que las M.V.P. necesi- 
tan para constituirse un tiempo 
mucho mayor. 


b. Las lesiones son muy extensas, es 
decir compromete a la vez nú- 
cleo dentado y núcleo rojo, toda 
la hemicalota protuberancial, ade- 
más de la oliva (casos de LHERMIT- 
TE, HAGUENAU y TRELLES, de SCHU- 
STER, de DAVISON, de BENHAMD en- 
tre otros). Parece en efecto que 
existir un cierto conjunto anató- 
mico funcional mínimo preserva- 
do más allá del cual se produce 
la “negativación” del síntoma: 
contexto anatómico cuya lesión 


parcial] constituye el trasfondo del 
sindrome. 


c. Los casos clínicos no fueron sufi- 
cientemente examinados pues se 
trata, generalmente, de un sin. 
drome ignorando del paciente 
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y Que para ser evidenciado re- 
quiere examen cuidadoso de la 


taringe, lo cuál puede haberse 
omitido. 


No se puede, sin embargo, en opi- 
nión de muchos investigadores, elimi- 
nar en la actualidad definitivamente 
la posible existencia de hipertrofia. 
olivar vera sin M.V.P., pero no hay 
casos suficientemente demostrativos 
como para cerrar el debate. 

2% La existencia de mioclonías 
velopalatinas sin la imagen de hiper- 
trofia olivar vera, son discutibles, tal 
como lo sostiene VAN BOGAERT y co- 
laboradores que- escriben “contrai- 
e e Vécole de Lhermitte nous 

ns pas que la dégénéresce: 
hypertrophique de Polive it une de 
nification spécifique pour la génese 
de cedesordre. Avec Ammerman, nous 


attachons plus «d'importance a la 


presence de la lesión olivaire qua sa 
qualité”. VAN BOGAERT cree que la oli- 


va interviene como un óreaño i 
¡ n Órgano inter- 
calado sobre la S 


( s eferencias extra-pi- 
ramidales que dirige, previa Snapse, 
hacia la médula y el aparato denta- 
e Es como un órgano” contro- 
nt pes olives que lVappareil dentato- 
e 1que joue dan les syndromes myo- 
niques”. Se comprendería, desde 
TES que importa poco que. el 
ee Máximo de la lesión se incline a 
E a, Y Obra extremidad de la pareja 
aa Var y que los sindromes 
Qciónicos esten mezclados con tem- 
blores transtornos cerebelosos o “ni- 
SS ce Los casos aducidos no son 
EOS O demostrativos pues 
ÉS An Stico de hipertrofia olivar, 
y difícil con las técnicas usua- 


les que e : 
e mplean cola ASICOS 
derivados A rantes  básic 


S nilina, y sólo el em- 
pleo de im 1 
definitivo. Pregnaciones argénticas €s 


YT. Mioclonías velo-palatinas y mio- 
e ías de músculos esqueléti- 


Para esclarecer el 
debate convie- 
ne igualmente retener desde el punto 
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de vista tanto clínico y fisiopatológi- 
co como anatómico, que no se debe 
generalizar lo referente a las mio- 
lonías de músculos que cbedecen a la 
voluntad, “esqueléticos” de GUILLAIN 
y MOLLARET, con las M.V.P. que 
interesan músculos que no obede- 
cen a la voluntad, “no esqueléticos” 
de GUIILLAIN y MOLLARET, Si bien, 
entre estos dos grupos de  mio- 
clonías existen muchos aspectos se- 


miológicos, funcionales y eléctricos , 


comunes, hay, sin embargo, grandes 
diferencias sobre todo en lo referente 
a su inervación: unos dependen de 
nervios espinales, los otros de nervios 
craneales. Por tanto, y así lo demues- 
tra el estudio anatómico, obedecen a 
soportes anatómicos distintos y no 
pueden generalizarse concluisiones de 
un grupo al otro. 


IV. Calidad de la lesión. 


No debe confundirse, como sucede 
a menudo, la localización anatómica 
de la lesión responsable del sindrome 
M.V.P. en el complejo olivar, que 
constituye un problema bien definido, 
con el problema igualmente circuns 
crito que plantea la naturaleza de es- 
ta lesión misma. En efecto, no es su- 
ficiente la lesión olivar para desenca- 
denar las M.V.P. sino, como lo de- 
muestra la experiencia de la patología 
olivar, importa sobre todo la calidad 


de ésta, es decir la hipertrofia olivar . 


vera. Como se.ha repetido ya en ex- 
ceso, las lesiones inflamatorias, vascu- 
lares, parasitarias, tóxicas, abiotrófi- 
cas de la oliva, aún las mas destruc- 
tivas no las determinan. Pero esta le- 
sión hipertrófica tan singular plantea 
por sí misma igualmente una serie 
de problemas patogénicos que siguen 
discutiéndose desde LHERMITTE y TRE- 
LLES, a pesar de los enjundiosos tra- 
bajos de VERHAARDT, GAUTIER y BLACK- 
WOOD, BEN HAMIDA, para no citar sino 


los más recientes. 
EL PROBLEMA FISIOPATOLOGICO 


Establecida la localización anatómi- 
ca ensayemos de penetrar en el meca- 


y 


nismo por el cual ésta desencadena el 
sindrome mioclónico. Problema comple- 
jo y difícil de resolver pues no sabemos 
si se trata de fenómenos de déficit o 
de excitación; de liberación o de inhi- 
bición de centros, de ruptura de equi- 
librio entre sistemas incitomotores y 
sistemas frenadores. 


I. ¿Fenómenos de déficit o de 
excitación? 


Por mucho tiempo, sobre todo des- 
pués de la crítica penetrante de CA- 
JAL, las teorías basadas en procesos de 
excitación o de irritación neuronal para 
explicar fenómenos contínuos, peren- 
nes, no han gozado de beneplácito. Ha 
sido necesario el aporte de los electro- 
fisiólogos que han demostrado, apoya- 
dos en indiscutibles trazados tomados 
con microelectrodos intracelulares, una 
actividad pulsátil constante de las cé- 
lulas nerviosas para. revisar esta no- 
ción. ; 

Una explicación basada en un fenó- 
meno de déficit parece poco probable 
en la expresión inmediata de un cuadro 
positivo como las mioclonías velo-pala- 
tinas. Pero este déficit podría interpre- 
tarse como de una disminución de una 
acción inhibidora. Así VAN BOGAERT 
insistiendo en la analogía fisiológica 
que existe entre las mioclonías velo-pa- 
latinas y el temblor, admite que se tra- 
taría muy probablemente de una baja 
en la inhibición normal ejercida por el 
sistema olivo-dentado sobre las neuro- 
nas motoras, de tal suerte que la más 
mínima excitación da lugar a una des- 
carga motriz, como ocurre en el tem- 
blor de tipo cereboloso. GARCIN y KE- 
PPES admiten el temblor como la re- 
sultante de la liberación de centrog mo- 
tores segmentarios constituídos de neu- 
ronas pulsantes, dotadas de actividad 
rítmica, automática. 


II. Territorios musculares constante y 
ocasionalmente comprometidos 


Como se sabe en el sindrome M. V. 
P. hay un territorio muscular constan- 
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temente comprometido y un territorio 
accesoriamente interesado. El primero, 
grupo de músculos más frecuentemente 
afectado es precisamente el inervado 
por motoneuronas localizadas en el nú- 
cleo ambiguo, tan ligado filogénica y 
ontogénicamente a la oliva, músculos 
del velo del paladar, de la faringe y la- 
ringe. Para comodidad de. nuestra ex- 
posición atengámonos sólo a este grupo, 
ya que la explicación es igualmente va- 
ledera para las motoneuronas respon- 
sables de los territorios musculares su- 
-plementarios. 

El núcleo ambiguo en su parte su- 
perior, por intermedio del glosofarin- 
geo, inerva los músculos velo-palatinos 
y de la faringe; por su parte inferior 
por intermedio del vago, inerva las 
cuerdas vocales. A sus motoneuronas 
cuyos axones forman pues parte de los 
nervios antedichos, reciben por sus den- 
dritas (y talvez en su soma mismo) nu- 
merosísimas articulaciones funcionales, 
las que pueden reducirse esquemática- 
mente a: 1) principalmente axonas del 
haz geniculado, incito-motor volunta- 
rio, provenientes del opérculo rolándi- 
co; 2) seguramente colaterales trigemi- 
nales y del N. solitario; 3) fibras ex- 
trapiramidales estriadas e infraestria- 
das (nígricas y rúbricas); conexiones 
reticulares; 5) talvez conexiones denta- 
das; 6) reciben, en fin como lo ha de- 
mostrado FERRONI axones o colatera- 
les olivares. 


Todas estas sinapsis mantienen el 
funcionamiento normal de estas moto- 
neuronas, sea en la motilidad volunta- 
ria (fonación, primer tiempo de la de- 
glución), sea automática (deglución, ar- 
ticulación verbal, respiración) sea aso- 
ciada. Estas diferentes sinapsis men- 
cionadas mantienen las motoneuronas 
en equilibrio de reposo funcional o bien 
en una actividad adaptada a un obje- 
tivo. 

La lesión olivar interr 
los circuitos y desencadena las mioclo- 
nías. Actúa directamente por excita- 
ción, a la manera de un espolón? o in- 
directamente por ruptura de un equili- 


umpe uno de 
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brio de fuerzas agonistas? El problema 
merece un análisis detenido en el que 
debe tenerse en cuenta, por una parte 


- las características semiológicas de las 


M. V. P. tales como el carácter rítmico 
de las mioclonías, su persistencia du- 
rante el sueño y su resistencia a los 
fármacos más potentes; y por otra par- 
te, las recientes adquisiciones sobre la 
fisiología celular que conducen a una 
revisión fundamental de nuestros con- 
ceptos en la materia. 


TIT. Las motoneuronas — El núcleo 


ambiguo 


Desde los memorables trabajos de 
SHERRINGTON y la minuciosa, pro- 
funda y sistemática investigación de la 
Sinapsis, ha habido una tendencia a eon- 
siderar el funcionamiento del sistema 
nervioso como basado únicamente en las 
articulaciones neuronales, sería allí, en 
la SINAPSIS, que ocurrirían los fenóme- 
nos decisivos en la marcha de los in- 
flujos, allí se produciría la selección 
funcional, la integración nerviosa, la 
subordinación de sistemas neuronales. - 
Se llegó en esta nueva tendencia hasta 
desposeer totalmente la célula nervio- 
sa del papel funcional preponderante 
que se le atribuía desde CAJAL. En 
e especie de reacción contra el con-. 
Sa difundido con tanto vigor por 
eS 2 y: otros, los electrofisiólogos 

centraron toda la actividad funcio- 


Eo NS o 13 sinapsis. Se consi- 
ró a célula sólo tenía un papel 
trófico, nutricio. Son 


p Y para mejor signi- 
o cd concepto se llegó a despo- 
E E da e su nombre y en su lu- 
> a denominó pericari ir e- 
OF Ppericariona o pl 


he Mi Investigaciones más recien- 
gía, por u "oquímica, de electrofisiolo- 
os tan e de esos retornos inespera- 
o SS sin embargo en la 
conducen E Pensamiento científico, 
real e indi evamente a demostrar el 
Gélla a E cutible papel funcional de la 
evid pS Nerviosa, tan espléndidamente 

ncladas en las recientes investiga- 
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ciones sobre la memoria y el ácido ri- 


bonucléico. Así, parece la célula ner- 
viosa en contínua actividad, con un me- 
tabolismo constante que traduce su ac- 
tividad funcional. Con su protoplasma 
formado de constelaciones de organelas, 
ribosomas, enclavas, mitocondrias, cor- 
púsculos de Nissl y neurofibrillas; con 
sus cadenas de macromoléculas, que 
muestra el microscopio electrónico. La 
célula se presenta hoy como un micro- 
cosmos, dotado de una actividad fun- 
cional incesante, variada e importante. 
La célula nerviosa aparece pues como 
lo sostenía CAJAL, como un verdadero 
centro funcional capaz de registrar, 
distribuir, reforzar, inhibir o acumular 
los influjos nerviosos, capaz de activi- 
dad selectiva y espectante, tanto en los 
procesos mas simples de las funciones 
sensitivo - motores y reflejos como en 
lag complejas y elevadas de la psico 
E Icidad y psíquicas propiamente di- 
Chas. 


Y, en lo que se refiere específica- 
mente a las células del núcleo ambiguo, 
éstas son homólogas de las grandes cé- 
lulas alfa de las astas anteriores de la 
médula. Hoy se conoce bien la fisiolo- 
gía y estructura de estas motoneuronas. 
FULTON calcula, sobre bases histoló- 
gicas, que las dendritas y cuerpo celu- 
lar de una de estas grandes células mo- 
trices pueden entrar en contacto con 
un millar de terminaciones axónicas 
distintas, procedentes de células de 
otras regiones. Las motoneuronas re- 


- presentan pues un enorme foco de con- 


vergencia de impulsos nerviosos condu- 
cidos por fibras provenientes de distin- 
tas regiones del sistema nervioso, es 
decir son, como: lo dice en una imagen 
impresionante FULTON, una “especie 
de embudo que recoge la esencia ner- 
viosa de miriadas de células” y consti- 
tuyen evidentemente la vía final común 
del sistema nervioso. 

Si recordamos que el' núcleo ambi- 
guo está formado por miles de células, 
que cada una de sus motoneuronas con- 
trola unas 120 a 150 fibras musculares 


Y que, a su vez, recibe impulsos ner- 


£ 


3 


viosos de unas mil células distintas, po- 
demos perfectamente representarnos la 
gran riqueza funcional de esta unidad 
motora que comúnmente nos la repre- 
sentamos como una unidad motora muy 
simple en su funcionamiento. 

- Esquematizando podemos reducir 
estas conexiones a unos pocos sistemas 
funcionales principales. Para la como- 
didad de la exposición, admitiremos que 
estas motoneuronas, entre muchas otras 
reciben principalmente axonas de: 


a) La vía incitomotriz voluntaria ge- 
nicular, opérculo rolándico-nuclear. 


Vías extrapiramidades: palidales, 


nígricas, rúbricas. 
c) Tectales y tegmentales. 
d) 
e) Reticulares. 
f) Olivares. 


g) Sensitivas (trigeminales y del nú- 
cleo del haz solitario). 


b) 


Véstibulares. 


La vía cortico nuclear, proviene del 
opérculo rolándico y aporta las incita- 
ciones voluntarias para la deglución 
(primer tiempo), fonación, etc. 

Las vías extrapiramidales, estriadas 
e infraestriadas provenientes del páli- 
do, locus niger, núcleo rojo, principal- 
mente, con incitaciones destinadas a la 
motividad automática y asociada. 

Las vías tectales, tegmentales, labe- 
rínticas, así como las colaterales axó- 
nicas sensitivas provenientes de los nú- 
cleos trigeminales y del haz solitario, 
intervienen en la actividad refleja. 

En fin, las que nos interesan, las 
vías de origen olivar, intervendrían en 
la coordinación de las actividades mo- 
toras de log últimos nervios craneales. 
Las funciones de la oliva han sido dis- 
cutidas y no se ha determinado su ac- 
tividad fisiológica hasta ahora último. 
En efecto los datos experimentales re- 
cientes sobre la fisiología de la oliva y 
el haz central de la calota, que debemos, 
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entre otros, a WEINSTEIN BENDER 
(1943) a WILSON MAGOUN (1945), 
BEBIN (1956), ORIOL! y METTLER (1956), 
SCHEIBEL y SCHEIBEL (1955), BALDY-MOU- 
LINIER (1964) con experimentos en ga- 
tos y en monos, demuestran que la ex- 
citación eléctrica con micro-electrodos 
tanto del haz central de la calota como 
de la oliva, pueden producir transito- 
riamente una actividad rítmica de la 


musculatura facial, de la faringe y la-' 


ringe, dependiente de los últimos ner- 
vios craneales, mioclonías rítmicas com- 
parables a las observadas en clínica. 

Y «GSCHEIBEL y SCHEIBEL conside- 
ran que la extensa y fina red den- 
drítica olivar predispone a suponer su 
funcionamiento por descargas sincró- 
nicas que serán normalmente inhibidas 
por las vías tegmento-olivares del haz 
central de la calota y que podrían in- 
terpretarse las mioclonías velo - palati- 
nas como una especie de “epilepsia oli- 
var”, lo que estaría de acuerdo con los 
recientes datos obtenidos por ECCLES 
(1966). Sin embargo SCHEIBEL y SCHEI- 
BEL se inclinan a admitir que no son 
las descargas olivares que desencade- 
nan las mioclonías sino mas bien el cese 
de una modulación mas compleja, olivo- 
cerebelosa-olivar. 

Hay un hecho mercante sobre el 
cual no se ha insistido suficientemente, 
es el desarrollo tan considerable del 
complejo olivar en el hombre. Ocupa 
casi un tercio de un segmento tan vital 
como es el bulbo. No se puede resistir 
a inferir legítimamente que este núcleo 
es un organismo supra-segmentario 
destinado a asegurar funciones tan im- 
portantes como la respiración, diges- 
tión, fonación comunes al segmento 
oro-faringe-laringeo. 

Siguiendo este esquema se puede 
comprender 
“tantes patológicos de la lesión de una 
de estas vías. La interrupción de la 
vía genicular, cortico-nuclear, determi- 
na la parálisis; la de las vías extrapi- 
ramidales, estriadas e infraestriadas las 
perturbaciones observadas en el Par- 
kinsonismo, o parálisis seudo-bulbares 
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más fácilmente los resul. - 


estriadas. La lesión de las vías oliva- 
res produciría pues el sindrome mio- 
clónico. 


La hipertrofia celular olivar 


Admitido este último punto de vis- 
ta, ensayemos de penetrar algo más en 
la intimidad del mecanismo de produc- 
ción del sindrome. Una primera posi- 
bilidad consiste en postular que la in- 
terrupción de esta inervación olivar 
crearía un desequilibrio en la actividad 
de las motoneuronas; estas sólo recibi- 
rían los otros influjos: el córtico-nu- 
clear, el extra - piramidal, el reticular 
para no citar sino los principales, pero 
la argumentación es valedera para 


otros. 
. No parece probable que las incita- 
ciones, piramidales, extrapiramidales 


produzcan mioclonías pues se conoce su 
acción incitomotriz. En cuanto a la 
vías reticulares, si bien es igualmente 
conocida su actividad dinamogénica 0 
inhibitriz, nó se comprende cómo po- 
drían causar mioclonías. 

. Podría tal vez suponerse que estas 
diferentes fuentes de influjos se dina- 
misaran unas a otras desencadenando 
las mioclonías, Pero sabemos que tanto 
los síntomas piramidales como extra- 
piramidales cesan precisamente duran- 
te el sueño por un proceso de desafe- 
rentación mientras que al contrario las 
M. V. P. persisten durante el sueño y 


no son abolidas por los fármacos más 
potentes. 


En cambio, si se tiene en cuenta: 


Que no todas las lesiones olivares 
son mioclógenas. 


Que las mioclonias no aparecen in- 


mediatamente después de la lesión 


Pino que necesitan un tiempo de 
latencia largo. 


3. Que sólo las lesiones hipertróficas 


de la oliva son ir 
daa de e de produci 
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Se puede razonablemente admitir que 
no se trata de un mecanismo de déficit 
olivar; sino mas bien una acción posi- 
tiva incitatriz de la lesión olivar. Pa- 
rece pues forzoso concluir que la hiper- 
trofia olivar actúa positivamente. Es 
a la manera de un espolón que actúa 
la célula olivar hipertrófica. 

Así se explican una serie de hechos 
aparentemente incongruentes o paradó- 


“ Jicos. Tal en primer lugar que sólo un 


y 


tipo de lesión, esta singular hipertro- 
fia es el causante del sindrome, mien- 
tras que las demás lesiones, infecciosas, 
parasitarias, tóxicas, vasculares, aún 
las muy destructivas, son a este respec- 
to mudas. También se comprende el 
tiempo de latencia que transcurre entre 
la lesión y la aparición de las miclo- 
nías. 
Como hemos insistido en varias oca- 
siones esta degeneración olivar hiper- 
trófica pasa por tres etapas: 1% hiper- 
trofia celular simple, 2% hipertrofia 
dendrítica considerable; 32 persistencia 
del axon hasta las etapas finales de de- 
sintegración celular. El proceso parece 
desencadenarse rápidamente pero su 
evolución es lenta, durante varios años. 
Todas las células no son afectadas sin- 
crónicamente, el proceso se desarrolla 
por sectores y en un sector dado no par- 
ticipan todas las células, de tal modo 
que mientras algunos elementos gan- 
glionares se consumen, otros todavía in- 
demnes, serán perturbados ulteriormen- 
te y así de seguida, el proceso puede 
mantenerse indefinidamente. - 
El examen detenido de estos hechos 
conduce a admitir que en esta degene- 
ración olivar la alteración del cuerpo 
neuronal esta polorizada al sector den- 
drítico, no es sino tardíamente que se 
compromete el polo axonal, el que per- 


siste aún en la fase de desintegración 


celular como un pelotón residual. Es 
pues legítimo deducir que la neurona 
olivar en degeneración hipertrófica es 
capaz de cierta función, función per- 
turbada, que puede satisfactoriamente 
explicar la curiosa disquinesia oro- 


branquio-respiratoria. 
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El funcionamiento de las células ner- 
viosas se traduce en su metabolismo y 
en su actividad eléctrica. El metabo- 
lismo de las células olivares hipertró- 
ficas está acelerado indiscutiblemente; 
este metabolismo que determina su ere- 
cimiento dendrosomático. La prueba de 
esta enorme acelaración se encuentra 
palpable e indiscutible en la hipertrofia 
exuberante de las células, en las imá- 
genes de división celular y nuclear tan 
sorprendentes que se objetivan. Si su 
metabolismo se acelera y traduce en la 
parafitosis y gigantismo celular, es muy 
legítimo suponer que su función esté 
aumentada, perturbada, acelerada y ac- 
túe como un espolón sobre las motoneu- 
ronas de los últimos nervios craneales 
y se traduzca en último término en las 
mioclonías rítmicas velopalatofaringo- 
laringeas. 

Así se verifica una vez más que en 
las lesiones de las constelaciones neu- 
renales que integran un núcleo impor- 
tan más, como lo han sostenido con yi- 
gor en los últimos años de su fecunda 
vida O. y C. VOGT, las células lesio- 
nadas que las células destruídas. Estas 
pueden ser suplidas o en último caso 
producen un déficit, la mayoría de las 
veces sin traducción clínica evidente, 
mientras que aquellas son importantes, 
pues estas células enfermas, alteradas, 
son aún capaces de una función, fun- 
ción patológica, capaz de excitar, dina- 
mizar a centenares de células conecta- 
das y estas a otras, dando lugar a sín- 
tomas. Así se explicaría el hecho pa- 
radójico que en ciertas estructuras las 
vastas lesiones, las destrucciones masi- 
vas son a menudo menos susceptibles 
de desencadenar disquinesias que las 
lesiones pequeñas, insulares, que no 
destruyen en su totalidad estas forma- 
ciones, sino que parecen alterar parce- 
larmente su funcionamiento desorgani- 
zándolo. 

Producida la lesión hipertrofiante, 
las dentritas crecen durante un tiempo 
sin desorganizar la función de las mo- 
toneuronas, tiempo variable, en gene- 


ralidad de los casos más de un año auñ- 
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É e NC, 


fibras dento-olivares genera hipertrofia olivar y 
mioclonías velo-palatimas. N. L. S.: nivel supe- 
rior de lesión del pedúnculo cerebeloso supe- 
rior Capaz de determinar M. V. P. N. D.: núcleo 
dentado. H. C. C.: haz central de la calota. 
N. L.: núcleo lenticular. P. C. S.: pedúnculo 
cerebeloso superior. P. C. l.: pedúnculo cere- 
beloso inferior. N. R.: núcleo rojo. 


Y o 


Fig. 3.—Lesión primitiva de la oliva determina 
las mioclonías velopalatinas, 
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Fig. 2.—Eventualidad mas irecuente: lesión del 
Haz Central de la calota determina hipertrofia 
olivar y mioclonías velopalatinas. 


| 


Í 

Fig: 4—Lesión de las tibras dento-olivares (F- 

A ) determina la “hipertrofia de las células 

olivares que incitan patológicamente las moto" 

neuronas del núcleo, ambiguo (N. A.) y generan 
así las mioclonías velopalatinas. 


: 


NE de l'olive bulbaire consécu 


que a veces el lapso es más corto 3 a 4 
meses. Cuando un número suficiente de 


. Neuronas olivares alcanza un cierto gra- 


do de hipertrofia por un mecanismo de 

lesión en avalancha” o “lesión de des- 
carga” se desencadenan las mioclonías 
V. P., que tienen tendencia a extender- 
se a otros territorios, laringe, diafrag- 
ma, globos oculares, lengua, peribuca- 
les y a veces pueden pasar al territorio 
de la musculatura esquelética. 

Esta nos parece en último análisis 
la explicación más lógica y más acorde 
a los conocimientos actuales que se pue- 
de Ofrecer sobre el mecanismo fisiopa- 
tológico de las M. V. P. 

Pero, es comprensible que se pue- 
dan proponer otras explicaciones. Así 
muchos autores suponen que la pareja 


Las investigaciones anatómicas, fi- 
Slopatológicas, experimentales no han 
Permitido todavía descorrer el espeso 
velo que oculta el significado funcional 
de la oliva bulbar, cuyas lesiones fre- 
cuentes no se traducen clínicamente 
salvo en el peculiar sindrome mioclónico 
velopalatino. El análisis cuidadoso de 
este sindrome en sus aspectos clínicos, 
anatómicos y fisiopatológicos conducen 
a considerar la oliva como un delicado 


» 


dento - olivar formaría un mecanismo 
en derivación del tronco cerebral cuya 
desorganización se traduciría por una 
baja en la inhibicióin de las neuronas 
motoras, de tal suerte que la más mí- 
nima excitación de lugar a una descar- 
ga motriz disquinética. Pero admitien- 
do que así fuera, cabe todavía precisar 
por qué vías se ejerce este control den- 
to-olivar sobre las motoneuronas. Se- 
ría por las fibras dento-rúbrica, y den- 
to-talámicas las que se reflejarían en 
los núcleos estriados e infraestriados 
hacia algunas vías reticulares y la mis- 
ma oliva. Lo cual es volver, después 
de un largo periplo, a la hipótesis de 
CHARLES FOIX que tanto se ha com- 
batido. Hipótesis que hoy no agota la 


realidad. 
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mecanismo suprasegmentario de natu- 
raleza especial, a la vez somático y ve- 
getativo, situado en derivación de los 
últimos nervios craneales, destinado a 
regular la actividad coordenada de esos 
últimos nervios, principalmente el IX, 
X y XI y accesoriamente el VII y XII, 
en el desempeño de ciertas funciones 
complejas, respiratorias, digestivas y 


fonatrices. 
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INVESTIGACIONES SOBRE LA 


NEUROFARMACOLOGIA 


DE LA IMIPRAMINA Y DROGAS ALIADAS 


GERHARD H. FROMM (*) 


Previamente habíamos encontrado 
que la trimetadiona (Tridiona y la 
etosuximida (Zarontin) deprimen la 
inhibición corticofugal del núcleo espi- 
nal del trigémino. La imipramina (To- 
franil) también tiene este efecto, y en- 
contramos que la imipramina es capaz 
de evitar las crisis patit mal, mioclóni- 
cas y akinéticas en algunos pacientes 
a pesar de que este fármaco no tiene 
mucho efecto anti-cardiazol. Estas ob- 
servaciones comprueban la validez de 
nuestro modelo experimental para la 
investigación de los procesos envueltos 
en la producción y en el control de los 
ataques petit mal, mioclónicos y aki- 
néticos. Nuestros resultados también 
indican que la habilidad para deprimir 
la actividad de vías corticales inhibito- 
rias es una característica importante 
de los fármacos efectivos contra la epi- 
lepsia petit mal, mioclónica y akinética. 
Hemos procedido ahora al examen de 
otras drogas tricíclicas, la amitriptilina 
(Elavil y la disipramina (Pertofran). 
Aunque estos fármacos tienen una es- 
tructura molecular parecida a la de 
la imipramina, uno de ellos (amitrip- 
tilina) tiene un efecto anticolinérgico 
más fuerte que la imipramina, y el otro 
(disipramina) tiene un efecto cateco- 
laminérgico más fuerte. 


(*) Profesor de Neurología. Universidad de 
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Los experimentos fueron realizados 
en gatos anestesiados con 75 mg/kg de 
alfa-cloralosa. La actividad de neuro- 
nas individuales en el núcleo espinal del 
trigémino se registró extracelularmen- 
te con microelectrodos de tungsteno. La 
respuesta de estas neuronas a estimu- 
lación del nervio maxilar solamente se 
comparó con la respuesta al mismo es- 
tímulo maxilar 100 mseec después de un 
estímulo condicionante al gyrus coronal 
contralateral. 

La demora en la respuesta de algu- 
nas neuronas en el núcleo del trigémi- 
no al estímulo maxilar aumentó hasta 
varios milisegundos cuando la estimu- 
lación del nervio maxilar fué precedida 
por un estímulo condicionante al gyrus 
coronal contralateral. La inyección in- 
travenosa de 1.0 mg/kg de imipramina 
disminuyó este aumento en el período 
latente, y esta disminución fue estadís- 
ticamente significante en 70% de los 
experimentos. Por el contrario, la ad- 
ministración de 1.0 mg/kg de amitrip- 
tilina produjo una reducción en el pe- 
ríodo latente en unos pocos experimen- 
tos solamente. En algunos experimen- 
tos no hubo ningún cambio, y en algu- 
nos hubo un aumento. La inyección de 
1.0 mg/kg de disipramina siempre au- 
mentó más aún el período latente. 


Pittsburgg. Pennsilvania. USA. 
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Parece pues, que aumentando el 
efecto anticolinérgico de las drogas tri- 
cíclicas disminuye su habilidad para 
deprimir la inhibición corticofugal del 
núcleo espinal del trigémino, mientras 


que aumentando el efecto catecolami- 


nérgeico de hecho facilita la inhibición 
corticofugal. Decidimos entonces admi- 
nistrar la droga anticolinérgica proci- 
clidina (Kemadrin) al mismo tiempo 
que la disipramina. Encontramos que 
la inyección simultánea de 0.2 mg/kg 
de prociclidina y 1.0 mg/kg de disipra- 
mina disminuyó la inhibición corticofu- 
gal en 40% de los experimentos, a pe- 
sar de que la prociclidina sola es hasta 
menos efectiva que la amitriptilina. 
Parece, por consiguiente, que la com- 
binación de estos dos fármacos produ- 
ce un efecto que no se hubiera predicho 
partiendo del examen de cada uno por 
separado. 

De cualquier modo, estos resultados 
indican que la vía cortical inhibitoria 
en nuestro modelo es una vía colinér- 
gica que a su vez está sujeta a influ- 
encias inhibitoras catecolaminérgicas. 
Un número de autores han reportado la 
presencia en vías colinérgicas inhibito- 
ras en la corteza cerebral, mientras que 
otros han recalcado la presencia de vías 
colinérgicas excitatoras. Así mismo se 
ha sugerido que las catecolaminas tie- 
nen un efecto anticonvulsivo, pero tam- 
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bién se ha encontrado que las drogas 
tricíclicas pueden facilitar la ocurren- 
cia de crisis grand mal. 

Nuestros resultados apuntan que 
hay una relación recíproca muy estre- 
cha entre procesos colinérgicos y cate- 
colaminérgicos en algunas vías cerebra- 
les que hace difícil, si no imposible, es- 
tudiar el efecto de uno de estos neuro- 
transmisores por separado. Hoy en día 
se reconoce que hay una interacción 
entre vías colinérgicas y catecolaminér- 
gicas en los ganglios basales, y esta es 
la razón por que se pueden mejorar 
los síntomas de la enfermedad de Par- 
kinson tanto con drogas que deprimen 
neuronas colinérgicas como con drogas 
que estimulan neuronas catecolaminér- 
gicas. Recientemente se ha reportado 
tombién que hay una conexión entre 
procesos colinérgicos y catecolaminér- 
gicos en los mecanismos envueltos en 
el despertamiento, en la respuesta de 
reclutamiento talamocortical, y en el 
sueño paradójico. Tal conexión entre 
procesos colinérgicos y catecolaminérgi- 
cos en el sueño y el despertar es espe- 
cialmente pertinente a nuestras investi- 
gaciones ya que el sueño y el despertar 
tienen un efecto importante sobre el 
umbral para ataques epilépticos, espe- 
cialmente en pacientes con epilepsia 
petit mal, mioclónica y akinética. 
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RESUMEN 


MEMORIA E ¡¿NTELIGENCIA 


FRANCOIS LHERMITTE (*) 


Tanto la memoria como la inteli- 
gencia se basan necesariamente en ac- 
tividades biológicas cerebrales; son es- 
tas actividades las que en su más alto 
nivel constituyen las bases del pensa- 
miento. El punto de vista del Neuro- 
biólogo, es el que va a ser expuesto, 
saber buscar y conocer las funciones del 
Cerebro, del cual él debe ocuparse en 
sus anormalidades. 

Este punto de vista se expondrá su- 
cesivamente sobre 3 planos: Psicológi- 
co, Patológico y Fisiológico. 

1.—Psicológico: Una visión intros- 
pectiva conduce a distinguir la memo- 
ria, asegurando la continuidad de la vi- 
da mental, de la inteligencia, permi- 
tiendo adaptarse a toda situación nue- 
va. Ahora, la Psicología experimental 
en el hombre como en el animal, mues- 
tra que estas dos funciones son indiso- 
ciables. En el curso de conductas adqui- 
ridas, registrar y retener informacio- 
nes es también establecer lazos entre 
ellas para organizarlas en una estruc- 
tura. Incluso los comportamientos inna- 
tos de los animales, calificados de ins- 
tintos, asocian a las informaciones pre- 
determinadas las actividades adaptati- 
vas. Se puede ver en la evolución ani- 
mal, una dependencia entre lo adquiri- 
do y lo determinado genéticamente. 

A las teorías behavioristas que pri- 
vilegian el rol de las informaciones ex- 


teriores en un sujeto pasivo, se opo- 
se la concepción cognitiva de PIAGET 
que valoriza la actividad organizante 
del sujeto en interacción con un medio. 
Esta última teoría conduce a concebir 
una comunidad de naturaleza entre me- 
moria e inteligencia. En efecto, se tra- 
ta más bien de una interdependencia 
funcional y no de una verdadera comu- 
nidad de naturaleza reposando sobre 
mecanismos eerebrales idénticos: Los 
datos patológicos en el hombre dan la 
prueba evidente. 

2.—Patológico: El Síndrome de Kor- 
sakoff, muestra bien que la memoria 
puede ser perturbada de manera ais- 
lada, mientras que las capacidades in- 
telectuales están intactas. Se sabe que ' 
la lesión no afecta sino a un circuito 
anatómico arcaico escondido en el encé- 
falo y la corteza cerebral está normal. 
La actividad de este circuito es pues ne- 
cesario a la constitución de las huellas 
mnésicas aunque esto no es el “centro 
de la memoria”. Estas huellas o engra- 
mas se localizan a nivel de la corteza 
cerebral como testifica el mantenimien- 
to de recuerdos antiguos. Lo que mues- 
tra aún una vez más, la diferencia que 
existe entre localización de una lesión 
y localización de una función. En cuan- 
to a la inteligencia, ella depende de la 
neuronas a nivel de la corteza cerebral. 
La experimentación animal confirma 


(*) Profesor Principal de Neurología y Neuropsicología, Hospital de la Salpetriére Facultad 


de Medicina. París Francia, 


243 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


parcialmente estos datos, pero es nece- 
sario asegurarse de las diferencias ma- 
nifiestas que existen entre el hombre y 
el animal. 

Las afecciones degenerativas de la 
sensibilidad y de la presenilidad que 
afectan de manera difusa la corteza ce- 
rebral, desorganizan al contrario me- 
moria e inteligencia. 

En fin, lesiones limitadas de la cor- 
teza cerebral pueden ocasionar un tras- 
torno mnésico que no interesa sino a 
un solo tipo de información, sea verbal, 
sea gestual o visual. 

3.—Fisiológicas: Los procesos de 
memorización tienen su fundamento 
biológico en las modificaciones estruc- 
turales a nivel de las neuronas. Pues- 
to que el código genético constituye la 
contrapartida biológica obligada de los 
comportamientos innatos, era legítimo 
establecer la hipótesis de que las infor- 
maciones adquiridas ponían en juego 
un sistema análogo. La demostración 
de tal hipótesis es difícil y encuentra 
obstáculos técnicos y metodológicos. Sin 
embargo, el aumento de la cantidad de 
RNA en las células nerviosas después 
de un aprendizaje, y las transferencias 
de aprendizaje, parecen argumentos im- 
portantes en favor de la teoría del có- 
digo molecular de la memoria; pero las 
interpretaciones de estas experiencias 
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han conducido a controversias y a crí- 
ticas legítimas. La síntesis realizada por 
UNGAR de una molécula portadora de 
un aprendizaje muy particular —el mie- 
do a la oscuridad en el ratón— ha apa- 
recido como un verdadero golpe de tea- 
tro, ocasionando de todas maneras un 
cierto escepticismo en los medios cien- 
tíficos. Y sin embargo si las configura- 
ciones neuronales específicas de tal o 
cual conducta están enlazadas al sistema 
DNA-RNA, es necesario admitir que no 
hay diferencia de naturaleza entre los 
fundamentos biológicos de las activi- 
dades innatas y de las adquiridas. 

En cuanto a la inteligencia, ella pa- 
rece más bien depender del número de 
células cerebrales y del número de co- 
necciones que pueden establecerse entre 
ellas. El cerebro del hombre contiene 
alrededor de diez mil millones de cé- 
lulas nerviosas, más de dos veces de las 
que contiene el cerebro del chimpancé. 

Así todas las células cerebrales ten- 
drían una doble propiedad: Codificar 
las informaciones (la memoria), cons- 
truir conecciones con las otras células 
cerebrales (la inteligencia). El aumen- 
to cuantitativo de la masa cerebral y 
la complejidad de su organización dan 
entonces cuenta de las posibilidades 
cognitivas del hombre, 
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ACTUALIDADES SOBRE LEUCOENCEFALOPATIA 


—MULTIFOCAL PROGRESIVA 


R. ESCOUROLLE y J. J. HAUW 


La  Leucoencefalopatía multifocal 
progresiva (L. M. P.) es una enferme- 
dad rara, pero no excepcional, de la 
sustancia blanca del sistema nervioso 
central que ocurre habitualmente en el 
curso de las afecciones generales del 
sistema retículo-histiocitario. Es debi- 
da a una infección por un virus del 
grupo Papova, ella misma favorecida o 
desencadenada por una perturbación 
inmunitaria en relación con las circuns- 
tancias etiológicas. 

Hemos estudiado personalmente 5 
Casos que presentan todos los aspectos 
anátomo-clínicos conocidos desde el tra- 
bajo de ASTROM, MANCALL y RICHARD- 
SON (1) y de zU RHEIN (25). En tres 
de ellos, la presencia de un virus del 
tipo Papova ha podido ser demostrada. 
Nuestra intención no es de retomar con 
estos documentos hechos actualmente 
bien conocidos, sino de insistir sobre 
algunos puntos particulares que ellos 
Presentan. 

Estos 5 casos (4 hombres y una 
mujer) han sido observados en pacien- 
tes de los cuales el mayor tienen 66 
años y el más joven 18 años (4). Este 
último caso constituye, entre los 117 
Casos que hemos revisado, la observa- 
ción más precoz desde el aislamiento 
de la afección al lado de los de CREEZ 


¡7 RARA . 
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citado por VERHAAT (20) y de KNIGHT 
y coll. (10) de edades respectivamen- 
te de 23 y 24 años. La noción de 
una afección exclusiva de adultos, más 
particularmente entre el quinto y el 
séptimo decenios, debe ser reconside- 
rada. 

Las duraciones evolutivas van des- 


de uno a dieciseis meses correspondien- 


do a los datos habituales. 

El cuadro clínico, que se compone 
de una sintomatología muy rica con ce- 
guera cortical o agnosia visual y un 
estado confusional más o menos inten- 
so, así como el contexto etiológico (leu- 
cemia linfoide crónica, déficit inmuni- 
tario global) han permitido en 2 casos 
afirmar clinicamente el diagnóstico (3, 
4), confirmado por una biopsia cere- 
bral en el caso número 3 (3). 

En otros 2 casos, el diagnóstico de 
accidente vascular cerebral en el terri- 
torio vértebro - basilar había sido evo- 
cado en razón de la evolución aguda de 
un mes (caso 1) (2) y la existencia de 
una estenosis mitral con accidente vas- 
cular cerebral antiguo (caso 5). En la 
observación número 2 (7), el cuadro 
confusional había hecho sospechar, a 
pesar de la negatividad de los exáme- 
nes complementarios, la eventualidad 
de un proceso tumoral subtentorial in- 
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filtrante a predominancia posterior, en 
razón de tal ausencia de afección reco- 
nocida del sistema retículo-endotelial. 

Nuestros- comentarios, a propósito 
de los 5 casos, se referirán a 3 puntos 
principales. El primero en relación con 
el cuadro neuropatológico que define la 
afección, el segundo a las condiciones 
etiológicas presididas por la existencia 
de un déficit inmunitario precisado en 
3 casos (3, 4 y 7) y finalmente el pa- 
pel determinante de uno infección por 
un virus del grupo Papova, favorecida 
por las condiciones inmunitarias, y su 
carácter eventualmente oncogeno. . 

El aspecto neuropatológico de estos 
5 casos corresponde perfectamente a las 
descripciones originales de ASTROM, 
MANCALL y RICHARDSON (1). 

Las lesiones consisten en la presen- 
cia de focos de desmielinización de ta- 
maño variable, de límites imprecisos, 
más o menos confluentes, que respetan 
a menudo los cilindroejes y que se en- 
cuentran diseminados en la sustancia 
blanca subcortical. Estos focos predo- 
minan en los regiones posteriores. 

En un caso (observación 1) (2), 
son de talla moderada y consisten en 
pequeños focos de aleunas micras has- 
ta algunos milímitros, localizados en 
las regiones parietales y occipitales. En 
3 casos, las lesiones adoptan, contra- 
riamente, un desarrollo considerable 
afectando masivamente los territorios 
parieto-occipitales tanto como los fron- 
tales. En la observación 4, (4) inclusi- 
ve determinan una desmielización poco 
habitual masiva de los polos frontales. 
En todos los casos, se encuentran sin 
embargo, en los bordes de estas lesio- 
nes, focos de talla más pequeña, más o 
menos confluentes. 


Las lesiones de la sustancia blanca 
desbordan a veces la sustancia gris cor- 
tical. En los casos 1 (2) y 4 (4) com- 
prometen los núcleos grises y sobretodo 
el tálamo. Ninguno de nuestros casos 
presenta una lesión cerebelosa o del 
tronco cerebral como en la observación 
8 de RICHARDSON (15) que presentaba 
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un compromiso aislado del álbum cere- 
beloso y de los pedúnculos cerebelosos 
medios. Igualmente, no se ha observa- 
do ninguna lesión medular, como en 3 
casos de la literatura. 

En todos los casos se encuentran 
importantes modificaciones gliales, pro- 
pias de la afección. Se trata de altera- 
ciones oligorliales consideradas en las 
observaciones originales como el ele- 
mento característico y descritas bajo el 
término de “oligoglia modificada”. Ta- 
les alteraciones consisten en la presen- 
cia de núcleos redondeados hipercromá.- 
ticos u homogsenizados, ta menudo más 
numerosos en la periferia de las lesio- 
nes. 

La mayoría de estas anomalías oli- 
gogliales estan, sin embargo, en rela- 
ción con la presencia de las inclusiones 
intranucleares señaladas por primera 
ver por RICHARDSON (15). Todos nues- 
tros casos las presentan, en grado 
diverso. Se sitúan esencialmente en los 
oligodendrocitos de núcleo homogeniza- 
do y de cromatina reducida a una fina 
banda situada a lo largo de la mem- 
brana nuclear. Se las encuentran más 
raramente en los núcleos astrocitarios 
en los cuales adoptan un aspecto neta- 
mente eosinófilo. Ninguno de nuestros 
casos se acompaña de inclusiones intra 
neuronales, así como ninguna de las ob- 
servaciones, con excepción de las de 
MARTIN y BANKER (12). 

En todos nuestros casos, se encuen- 
tran astrocitos gigantes a veces multi- 
nucleados. Se les ve particularmente 
abundantes en las observaciones 2 y 4. 
En esta última, la proliferación glial 


- reviste en algunas zonas, un carácter 


casi blastomatoso. 

Los factores etiológicos 
sidido al desarrollo de la afección son 
los mismos que han sido señalados ac- 
tualmente por todos los autores. 

Aunque en un cierto número de ca- 
sos, la L. M. P. aparece sin que se re- 
conozca un factor etiológico general- 
mente se desarrolla en el contexto de 
una afección maligna o más raramente 
benigna del sistema retículo-endotelial 


que han pre- 
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que se acompaña de alteraciones inmu- 
nitarias. 

Las diferentes etiologías menciona- 
das en los 117 casos de la literatura 
están señaladas en la figura número 1. 
Constatamos una neta predominancia 
de la Enfermedad de Hodgkin, la leu- 
cemia linfoide crónica y diversas he- 
mopatías. Unicamente nuestra obser- 
vación número 3 (3) depende de estas 
etiologías clásicas. Este hecho, unido 
a la sintomatología visual central fué 
uno de los elementos que permitió el 
diagnóstico. 

Nuestra observación 1 es secunda- 
ria a un reticulosarcoma ganglionar. 
MARTIN y BANKER (12), a propósito 
de una etiología idéntica, han que- 
rido reconocer un cuadro anátomo-clí- 
nico diferente de la L.M.P. clásica, en 
razón de la importancia en estos 2 ca- 
sos de lesiones inflamatorias, de una 
afección de la sustancia gris concomi- 
tante y de la presencia, en su caso, de 
inclusiones intraneuronales. En nues- 
tra opinión, nada permite diferenciar 
nuestra observación de otros casos de 
L. M. P., y sobre todo de nuestros otros 
casos, de los que no difiere sino por el 
carácter más limitado de las lesiones. 
Conviene insistir que este caso fué el 
de evolución más corta, limitada a 1 
mes. 

La asociación de una L. M. P. a una 
tuberculosis como en nuestro caso 2 (7), 
si bien, es rara, no es excepcional pues- 
to que se han observado en 6 otros ca- 
sos. En 2 casos se trataba de una tu- 
berculosis miliar, asociada una vez a 
una sarcoidosis. Una vez se propuso el 
diagnóstico de tuberculosis generaliza- 
da mientras que en 3 casos se trataba 
de una tuberculosis pulmonar, curada 
en un caso, y asociada a una leucemia 
linfoide crónica en otro. Nuestra pro- 
pia observación presentaba una tuber- 
culosis ganglionar mediastínica y abdo- 
minal bastante comparable a el caso de 
IKUTA y col. (9). 

Nuestra observación 4 (4) presen- 
taba una afección hematológica comple- 
ja controlada desde la edad de 2 á 18 
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años por los Profesores JEAN BERNARD 
y M. SELIGMANN. Asociaba una anemia 
hemolítica, un síndrome espleno-gan- 
glionar con una hipergammaglobuline- 
mia y un déficit inmunitario global im- 
portante. 

Nuestro caso 5 finalmente, no pre- 
sentaba como antecedente mas que una 
estenosis mitral tratada por comisuro- 
tomía 12 años antes y una silicosis pul- 
monar. En una sola ocasión una etio- 
logía pulmonar idéntica ha sido seña- 
lada por WEINSTEIN (23) a propósi- 
to de una comunicación personal de 
MORNINGSTER. A la luz de nuestros 
conocimientos actuales sobre la L.M.P., 
no sabemos realmente interpretar una 
etiología tal, ni apreciar con exactitud 
su determinismo en el desencadena- 
miento de eventuales perturbaciones in- 
munitarias. No puede excluirse la even- 
tualidad de una simple coincidencia, así 
como en ciertas observaciones aisladas 
de etiologías raras que son quizás for- 
mas espontáneas de L. M. P. (10). 

Una perturbación de las defensas 
inmunitarias se consideraba actualmen- 
te como la condición determinante del 
proceso patológico que conduce a la L. 
Mo P-.(6, 11 y 25). 

Esto parece muy probable en nues- 
tro caso 2 (7), en razón de la impor- 
tancia de la destrucción del parénqui- 
ma ganglionar por la tuberculosis. La 
negativación de la cuti - reacción a la 
tuberculina en este paciente controlado 
por una tuberculosis pulmonar antigua 
es la prueba segura. No hemos podido, 
sin embargo, proceder a un estudio bio- 
lógico de las perturbaciones inmunita- 
rias puesto que no se propuso elínica- 
mente el diagnóstico de L. M. P. 

En la observación 3 (3), donde este 
diagnóstico fué propuesto en razón de 
la existencia de una leucemia linfoide 
crónica, el estudio inmunológico ha po- 
dido, por el contrario, precisar la cali- 
dad y la importancia de estas pertur- 
baciones. 

La inmunidad humoral ha sido es- 
tudiada por inmunofluorescencia con un 
antisuero humano total (Institute Pas- 
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teur) y con antisueros monoespecíficos 
anti lg G, anti lg A y anti lg M. La 
dosificación de las inmunoglobulinas ha 
sido practicada por inmunodifusión bi- 
dimensional según la técnica de Man- 
sini .Conviene señalar el descenso muy 
marcado de las tasas de inmunoglobu- 
linas: las lg M en particular estaban 
practicamente ausentes. 

Las reacciones de inmunidad celular 
están igualmente muy disminuídas. El 
descenso de las tasas de transforma- 
ción linfoblástica bajo fito - aglutinina 
A, en ausencia de tratamiento por cor- 
ticoides, es una constatación banal en 
el curso de las leucemias linfoides cró- 
nicas. La ausencia de reacción a la tu- 
berculina PPD, in vitro y in vivo, así 
como al virus urliano y a la candidina, 
atestigua una ausencia casi completa 
de inmunidad a mediación celular con- 
tra los antígemos banales. Sin embar- 
go, la inhibición de la migración en pre 
sencia del bacilo de la coqueluche tes- 
timonia una persistencia parcial de es- 
ta respuesta inmunitaria. 

A pesar de que este estudio inmu- 
nitario no ha podido ser completo, con- 
firma las constataciones de ELLISON 
(6) que había observado una disminu- 
ción de reacciones inmunitarias a me- 
diación humoral y celular en el curso 
de una L. M. P. secundaria a un linfo- 
sarcoma. Conviene insistir sobre los re- 
sultados positivos del test de migración 
leucocitaria en presencia de un antíge- 
no cerebral. La constatación de una hi- 
persensibilidad retardada contra este 
antígeno puede verse en el curso de 
ciertas enfermedades desmielinizantes, 
a parte de las esclerosis en placas. La 
paradoja, constituída por la asociación 
de reacciones autoinmunes a un déficit 
inmunitario, es bien conocida en la leu- 
cemia linfoide crónica como lo han se- 
ñalado WINTER y coll. (24). 


Nuestra observación 4 (4) presen- 
taba un déficit inmunitario global e 
intenso después de muchos años. Este, 
antes de dar lugar a la infección ter- 
minal por el virus papova, había de- 


terminado numerosos episodios infec- 
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ciosos debidos tanto a bacterias como 
a virus. j 

En nuestras observaciones 1 (2) y 
5, ningún elemento clínico y ningún es- 
tudio biológico permiten afirmar la 
existencia de perturbaciones inmunita- 
rias. ¡Se conoce, sin embargo, en el 
momento la existencia de trastornos 
inmunitarios en el curso de ciértos 
tumores ganglionares de naturaleza 
sarcomatosa. Además recientemente, 
SCHNECK y PENN (16), han señalado 
la presencia de tales tumores en el curso 
de tratamientos inmunosupresores. 

El papel de una infección por un vi- 
rus de tipo Papova, determinada por 
las perturbaciones inmunitarias, está 
bien establecido actualmente después de 
las descripciones de ZU RHEIN y CHOU 
(26), de SILVERMAN y RUBINSTEIN (18) 
y de VANDERHAEGEN y PERIER (19). Es- 
te dato establecido primitivamente a 
partir de los exámenes en microscopía 
electrónica de biopsias cerebrales y de 
documentos post-mortem, ha sido con- 
firmado por diversos estudios viroló- 
gicos. - 

Todos nuestros casos presentaban 
inclusiones intranucleares afectando so- 
bretodo la oligoglía. La afección pre- 
dominante de aquella, explica las alte- 
raciones mielínicas de la sustancia blan- 
ca, particulares a la enfermedad. Tres 
casos solamente han sido examinados 
al microscopía electrónico. En los casos 
2 (7) y 4 (4), el estudio ha sido prac- 
ticado sobre fragmentos cerebrales ex- 
traídos después de al muerte, y en el 
caso 3 (3) sobre una biopsia cerebral. 

El aspecto de las partículas virales 
es comparable en los 3 casos. Asientan 
cada vez en los núcleos oligogliales pre- 
sentando en microscopía óptica el as- 
pecto de “oligodendrocitos modifica- 
dos” con núcleos homogenizados. Se 
trata de partículas de 350 4 400 A de 
diámetro, con centro a veces más claro, 


o O pegadas las unas contra 
as Otras entre bloques de cromatina. 
No presentan un aspecto paracristalino 
mas que en el caso número 2. Estas for- 
maciones son morfologicamente idénti- 
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cas a los virus del subgrupo SV 40 — 
Polioma de los Papova. En el caso 3, 
iban asociadas formaciones alargadas. 

Hemos podido con el doctor FRAN- 
COISE CATHALA (5). Siguiendo a PAD- 
GETT y col (14) y a WEINER y col (22), 
aislar a partir de la biopsia cerebral 
de muestreo caso tercero un virus del 
grupo Papova, diferente del SV 40, en 
razón a la ausencia de la inhibición del 
efecto citopatogénico en cultivo in vitro 
de celulas cerebrales humanas por un 
suero de referencia anti SV 40. 

Después del machacado, tripsinación 
y contrifugación de un fragmento de 
biopsia cerebral, el sobrenadado ha sido 
inoculado a células cerebrales embrio- 
narias humanas. Se ha observado des- 
pués de dos pases ciegos un efecto cito- 
patogénico que afecta exclusivamente a 
las células del tipo S de SHEIN (17). 
Es posible descubrir a nivel de este ti- 
po calcular, escasos cuerpos de inclu- 
sión, eosinófilos intranucleares. El exa- 
men en microscopía electrónica de un 
quinto paso, 71 días después de la ino- 
culación, ha mostrado partículas redon- 
deadas análogas a las observadas sobre 
la misma biopsia cerebral. El suero del 
enfermo neutraliza el efecto citopato- 
génico hasta la dilución de 1/80, mien- 
tras que el antisuero anti SV 40 era 
ineficaz. 

Este virus ha sido ulteriormente 
identificado por diversas técnicas de 
inmunofluorescencia y de microagluti- 
nación por NARAYAN y col (13) co- 
mo perteneciendo al grupo J. C. así 
como en 10 de sus 12 casos. 

El virus aislado después de la muer- 
te, a partir de fragmentos cerebrales 
de nuestro caso 4 (4), pertenece tam- 
bién al mismo grupo y su estudio viro- 
lógico ha sido realizado por el doctor 
FRANCOIDE CATHALA y PENNEY en el 
Johns Hopkins Hospital de Baltimore. 

Las condiciones inmunológicas del 
enfermo explican que ningún anticuer- 
po fluorescente haya sido descubierto 
en su suero a la dilución de un quinto 
(1/5) en presencia de un corte de ce- 
rebro de referencia positiva para el 


virus J. C. Por el contrario el suero del 
enfermo diluído 1/20 fué capaz de aglu- 
tinar en microscopía electrónica los vi- 
rus J. C. conocidos así como los pro- 
pios virus del enfermo aislados del ma- 
chacado cerebral. ; 

Un estudio en inmunofluorescencia 
ha sido realizado sobre un fragmento 
cerebral extraído durante la autopsia. 


La coloración de los cortes he- 
chos a congelación y fijados con ace- 
tona no ha permitido observar con cer- 
teza una fluorescencia específica con 
los antisueros monoespecíficos del co- 
nejo anti J. C. y anti SV 40. Por el 
contrario la coloración por un suero 
hiperinmune reaccionando con las cepas 
SV 40, SV 40-P. M. L. y J. C. (suero 
E. K.) ha mostrado la presencia de nú- 
cleos fluorescentes. 

La puesta en evidencia en el macha- 
cado cerebral de viriones que tienen la 
morfología y la talla de los del subgru- 
po Polioma -SV 40 de los Papova, ha 
sido posible después de coloración ne- 
gativa. La búsqueda de su microagluti- 
nación por el suero anti SV 40 fué ne- 
gativa. Por el contrario, el suero anti 
J. C. ha conseguido la aglutinación. 

Estas nociones ilustran bien el pa- 
pel capital desempeñado en la etiología 
de la L. M. P. por la variedad J. C. de 
los virus Papova sobre la cual NARA- 
yAN y coll (13), han iniciado recien- 
temente, al lado del subgrupo SV 40 
precisado por WEINER y coll (22). 
Por el contrario, el tercer Papova lla- 
mado B. K., cultivado y aislado por 
GARDNER y coll (83), en las orinas de 
un transplantado renal no parece tener 
papel determinante en la L. M. 1d 

El último punto sobre el cual qui- 
siéramos insistir, a propósito de nues- 
tro cuarto caso, concierne el papel on- 
cogénito del virus Papova. Esta obser- 
vación juvenil, en relación con un dé- 
ficit inmunitario global y masivo, ofre- 
cía la particularidad de presentar en la 
sustancia blanca, al lado de lesiones de 
L. M. P., múltiples nódulos tumorales 
de naturaleza glial. Por su carácter 
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densamente celular y relativamente 
bien limitado, se distinguen netamente 
de los astrocitos anormales habituales 
en la L. M. P. y presentan un aspecto 
de gliomatosis nodular. Una sola aso- 
ciación de L. M. P. y de tumor cere- 
bral, de tipo oligodendroglioma ha sido 
hasta aquí señalada por DOLMAN (15, 
25). No creemos, como parece conside- 
rarlo RICHARDSON (15), a propósito del 
caso de DOLMAN, que pudiera tratarse 
de una simple coincidencia mórbida. 
Los lazos de causalidad entre la infec- 
ción nerviosa por el virus J. C. y la 
presencia de tumores nos parecen po- 
sibles. 


ds: 


Se conocen, en efecto, las propieda- 
des oncogénicas de los virus del grupo 
Papova. Algunas, como SV 40 (17), y 
más particularmente el virus J. C. (13) 
son capaces de transformar ciertas cé- 


_lulas cerebrales embrionarias huma- 


nas en cultivo in vitro. El virus J. C. 
es capaz de inducir tumores en el Hams- 
ter. El doctor C. GUILLON, a partir 
del machacado de la biopsia cerebral 
de nuestro caso tercero, ha podido ob- 
tener tumores ganglionares y viscera- 
les en el Hámster. WAEKER y coll (21), 
por otra parte, han podido desencade- 
nar en el Hámster recién nacido, tu- 
mores cerebrales. 


E. HOGDKIN 24 (9) 
L. LINFOIDE CRONICA 23 (13) 
HEMOPATIAS DIVERSAS 22 (13) 
MICOSIS FUNGOIDE 1 (1) 
RETICULO SARCOMA 2 (1) 
CANCERES 3 - 


AUSENCIA DE FACTOR ETIOLOGICO 


TUBERCULOSIS 7 (3) 
SARCOIDOSIS 6 (2) 
ANTRACOSILICOSIS 2 ze 
L. E. D. 4 (2) 
TRANSPLANTE RENAL 2 (2) 
DIVERSOS 9 (2) 


12. 1(9) 


ETIOLOGIAS DE LA L. M. P. (117 CASOS) 
ENTRE PARENTESIS, NUMERO DE CASOS EN LOS QUE LA PRESENCIA DE 


VIRUS PAPOVA HA 


El carácter múltiple de la prolifera- 
ción tumoral en la sustancia blanca de 
nuestro caso, sobretodo en las zonas 
masivamente lesionadas nos parece un 
segundo argumento para invocar el pa- 
pel oncogénico de la infección viral 
constatada. Ciertamente no hemos po- 
dido poner en evidencia el antígeno T 
SV 40 al nivel del parénquima cerebral, 
pues nuestra muestra no interesaba el 
tejido tumoral. De la misma forma, 
ninguna partícula del tipo Papova ha 
podido ser identificada en las células 
tumorales, pero esto no debe sorpren- 
dernos puesto que se trata de células 
transformadas. El papel posible de la 
antigiedad inhabitual del déficit inmu- 


(*) Los autores agradecen vivamente a los doctores 
bilidad y eficacia con que han ayudado a tradu 
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nitario así como la juventud del sujeto 
nos parecen deben ser señaladas para 
subrayar esta constatación excepcional. 

A pesar de las incertitudes que per- 
sisten sobre este último punto, esta ob- 
servación como las precedentes ilustran 
bien la acción de los virus Papova, iden- 
tificados en 3 de nuestros casos, en el 
determinismo de las lesiones de la L. 
M. P. y el papel de las perturbaciones 
inmunitarias en relación con las diver- 
sas etiologías. La L. M. P. se muestra 
un modelo privilegiado de relación vi- 
rus-huesped relacionándose con las in- 
fecciones virales lentas, subaguadas o 


latentes que afectan el sistema nervio- 
so central. 


A. Ciudad y 
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RESUMEN 


PSICOPATOLOGIA DE OSCAR 


WILDE, 


FRENTE A LA SOCIEDAD DE SU TIEMPO 


ALBERTO DELMAR * y RUBEN POZZO 


Hijo de un médico que también fue 
arqueólogo y literato; de aspecto con- 
trahecho y de tendencia hipersexual; 
triunfador y arruinado y de una dama 
a quien se le llamó “una gran trágica 
en un escenario de barrio”, Oscar Wil- 
de, nació en Dublin, el 16 de octubre 
de 1854. Su existencia tuvo aún ma- 
yores contrastes de triunfos y trage- 
dias que la del padre. 

En el marco social victoriano en el 
que actuó, con un colorido intervalo en 
la naciente sociedad industrial de los 
EE. UU., la vida de Oscar Wilde, al- 
canza las más altas cumbres y los más 
hondos abismos a los que se precipitó 
y fue precipitado por aquella sociedad 
que lo utilizó como víctima expiatoria. 

Muy pocos escritores han atraído 
tanto la atención como Oscar Wilde. 

Los autores coinciden con MAC-DO- 
NALD CRITCHLEY en que la seductora e 
intrigante personalidad de Wilde debe, 
en la actualidad, interceder seguramen- 
te a cualquier persona con formación 
neurológica o psiquiátrica. 

Sin embargo, al margen de la men- 
cionada contribución de CRITCHLEY y de 
otras que se analizan en esta contri- 
bución científica, los autores creen que 
se puede ahondar más en el estudio de 


su personalidad y precisar mejor su 
diagnóstico. 

Los autores toman en cuenta la ele- 
vadísima capacidad del artista, su so- 
bresaliente carrera académica, el sin- 
gular talento reflejado en su obra, su 
brillante conservación y sus extrava- 
gancias con rasgos de genialidad. 

Asimismo, consideran los distintos 
enfoques endocrinológicos sexológicos, 
sifilológicos y psiquiatricos entre los 
que se cuentan el ya citado de CRITCH- 
LEy. Este distinguido neurólogo invoca 
la hipótesis de una personalidad histéri- 
ca según el sentido del término en la 
nosografía psiquiátrica alemana; dicho 
diagnóstico coincide bastante con el ex- 
hibicionismo del poeta, con su estilo de 
vida, con su comportamiento histróni- 
co, su petulancia, su falta de consecuen- 
cia ante la importancia de una situa- 
ción. 

Profundizando aún más, los autores 
examinan otros hechos tales como la 
oportunidad en que WILDE cuenta a 
ROBERT SHERARD con incongruente mo- 
fa y sutileza su intimidad matrimo- 
nial revelando así, una incapacidad de 
discernimiento adecuada y una mani- 
fiesta debilidad de yo. Por otra parte, 


sus reacciones ante la afrenta de “in- 


(*) Profesor Titular de la Universidad Argentina John E. Kennedy, Buenos Aires, 


Argentina. 
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sight” (conciencia de enfermedad), 
fundamentan el diagnóstico de los au- 
tores como una personalidad psicopá- 
tica. 

Entre las personalidad psicopáticas 
(caracteropáticas y sociopáticas) Wil- 
de fue, seguramente, de éstas últimas 
aunque, por supuesto de caracterópata 
y sociópata, tal como ocurre con toda 
la patología mental, hay un “conti- 
nuum”, pues no se puede hablar de ca- 
tegorías rígidamente separables. 


En la historia personal de Wilde 


específicamente en el período que su- 
cede a su prisión en Reading se regis- 
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tra “un ir y venir desesperado por el 
continente”. (Critchley). 

Posteriormente a su De Profundis 
en el que hace una dramática acusa- 
ción a su amante Lord Alfred Douglas 
reanuda, (sólo 4 meses después de cum- 
plir su condena), su relación con éste, 
la cual lo había llevado a su ruina per- 
sonal, familiar y financiera. 


En Oscar Wilde a través de su 
vibrante oscilación entre Rey de la Vi- 
da y Rey de la Muerte se percibe la 
lección espiritual de una parábola. 
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EL TRATAMIENTO DE LA EPILEPSIA 


PSICOMOTORA 


(+) 


GERHARD H. FROMM 


Desde los días de  HUGHLINGS 
JACKSON se reconoce que la epilepsia 
Psicomotora se debe a descargas neu- 
penes paroxísticas en uno de los lóbu- 
Os temporales. Por consiguiente, en 
cada caso de epilepsia psicomotora hay 
que preguntarse si estas descargas en 
el lóbulo temporal se deben a un tumor 
u otra lesión que debiera tratarse qui- 
rúrgicamente. Sin embargo, es preciso 
constatar que no es posible encontrar 
una lesión patalógica en cada paciente 
que sufre de esta forma de epilepsia. 
Así mismo, no todo paciente con lesio- 
nes del lóbulo temporal sufre de epi- 
lepsia psicomotora. 

Por ejemplo, FALCONER encontró 
que no había ninguna alteración pato- 
lógica en 20% de los pacientes en que 
se practicó una resección del lóbulo 
temporal porque estaban sufriendo de 
epilepsia psicomotora resistente a to- 
do tratamiento médico. Así mismo, 
MARGERÍSON y CORSELLIS no encontra- 
ron esclerosis del lóbulo temporal en 
15% de autopsias en pacientes que ha- 
bían sufrido de epilepsia psicomotora, 
mientras que sí encontraron este cam- 
bio patológico en 5 de 13 (407) pa- 
cientes que habían sufri do de otros 
tipos de epilepsia. HAYMAKER y aS0- 
ciadog estudiaron los cerebros de 6 


EE, 
(*) Profesor de Neurología. Universidad de 


pacientes que murieron de encefali- 
tis herpes simplex, y encontraron la 
mismo patología en los 30 (65%) que 
habían sufrido de convulsiones durante 
su enfermedad y en los 16 (35%) que 
no tuvieron convulsiones. En resumen, 


pues, 15-20% de los pacientes con epi- 
lepsia psicomotora no tienen ninguna 
sus lóbulos 


alteración patológica en 
temporales, mientras que 35-40% de 
pacientes con lesiones de los lóbulos 
temporales no sufren nunca de epilep- 
sia psicomotora. Por otro lado, FAL- 
CONER, BRAY, RODIN, MARGERISON y COR- 
spLLIS han encontrado que 30-45% de 
los pacientes con epilepsia psicomotora 
tienen uno o más parientes que tam- 
bién sufren de epilepsia. La conclusión 
principal a deducir de estas observa- 
ciones es que el umbral para descargas 
paroxísticas de las neuronas cerebrales 
es de igual, si no mayor, importancia 
que la presencia de un foco epileptóge- 
no en el desarrollo de la epilepsia. 


Por consiguiente, el enfoque princi- 
pal en el tratamiento de la epilepsia 
psicomotora debe ser tratar de con- 
trolar los ataques epilépticos con me- 
dios médicos antes de recurrir a inter- 
venciones quirúrgicas. Las drogas más 
importantes en el tratamiento de esta 


Pittsburgg Pennsilvania. U. $. A. 
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Data, 


clase de epilepsia son la difenilhidan- 
toína (Epamin), la primidona (Myso- 
line) y la carbamazepina (Tegretol), 
ya que estos fármacos evitan la difu- 
sión de las descargas neuronales paro- 
xísticas fuera del foco epileptógeno. El 
fenobarbital aumenta el umbral para 
descargas neuronales y es, por lo tanto, 
una excelente droga suplementaria. An- 
tes de disponer de la carbamazepina, 
se podían controlar completamente las 
crisis psicomotoras en .sólo 30% de 
los casos, mientras que ahora es posi- 
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ble ayudar hasta 80% de los pacientes 
que sufren de este tipo de epilepsia. 
La intervención quirúrgica es indi- 
cada solamente si fallan todas las me- 
didas médicas y si es posible demos- 
trar que la actividad epileptógena se 
origina exclusivamente en la parte an- 
terior de solo uno de los lóbulos tem- 
porales. De acuerdo con FALCONER, 
es posible curar 40% de los pacientes 
mediante una lobectomía temporal si se 
cumplen estrictamente estos criterios 
en la selección de pacientes a Operarse. 
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RESUMEN 


NEGLIGENCIA MOTRIZ 


DOMINIQUE LAPLANE (*) 


La negligencia motriz es una sub- 
utilización espontánea de los miembros 
de un hemicuerpo, que contrasta con 
una buena capacidad de utilización, 
cuando la atención del 'sujeto se foca- 
liza sobre la necesidad de utilizar las 
extremidades comprometidas. Este sín- 
drome no sólo se encuentra en los dis- 
turbios del lóbulo Parietal derecho aso- 
ciado a una sintomatología sensitiva y 
asomatognósica, sino también se obser- 
va en los síndromes parietales izquier- 
dos, piramidales y en el hemipárkin- 
son. Por lo tanto, es un fenómeno muy 
general que aparece cada vez que exis- 
te un compromiso asimétrico del siste- 
ma sensoriomotriz. : 

Este trabajo esta fundamentalmente 
consagrado al estudio semiológico de 


a 


los casos en los cuales, la negligencia 
se presenta de modo aislado —al mis- 
mo tiempo que una pérdida de “la reac- 
tion de placement” de los miembros— 
y este tipo de negligencia motora pt- 
ra, se encuentra en algunas lesiones 
retro-rolándicas, prerolándicas y talá- 
micas (V. L.). 


La aparición de éste síndrome, de 
acuerdo a lo expuesto, está revelando: 
la participación de los sistemas lesio- 
nados en la organización sensorio-mo- 
tríz y, de este modo, las funciones mo- 
toras de las áreas frontales, situadas 
por delante de la circunvolución fron- 
tal ascendente, aparecen esclarecidas en 
una nueva dimensión, 


(*) Profesor Asociado de Neurología Hospital de la Salpetriére, Fac 
Medicina Paris, Medicina París, Francia, á msdras 
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ANEURISMAS MICOTICOS CEREBRALES 


CONSIDERACIONES CLINICAS, 


RADIOLOGICAS Y TERAPEUTICAS 


FERNANDO DIAZ GREZ Y 
CAMILO ARRIAGADA RIOS * 


Es costumbre, de tiempo en tiempo, 
hablar de nuestro conocimiento de una 
determinada enfermedad, ver exacta- 
mente donde nos hallamos en relación 
«a ella, inquirir a que conclusiones los 
hechos acumulados parecen apuntar y 
establecer en que dirección podemos in- 
vestigar fructiferamente en el futuro. 
Estas son las palabras de WILLIAM 
OSLER, en 1885, como introducción a 
su exposición sobre la enfermedad en- 
tonces llamada Endocarditis Maligna, 
en las “Gulstonian Lectures” (15). 

Hemos comenzado nuestra presen- 
tación con las palabras de OSLER por- 
que reflejan nuestro enfoque al proble- 
ma, trascienden en un reconocimiento 
a quien designará “micóticos” a las le- 
siones arteriales de origen infeccioso, 
y porque en el lapso transcurrido desde 
entonces sólo en los últimos años han 
habido comunicaciones novedosas que 
han permitido avanzar en el tema, y en 
menor grado, estos conocimientos han 
alcanzado difusión en el médico tra- 
tante. 

Los aneurismas micóticos son anor- 
malidades en la pared arterial resul- 


(*) Servicio de Neurología, Hospi y 
) : pital Barros Luco — Tr 
Facultad de Medicina sede Santiago Sur, Chile, pe 
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tante usualmente de émbolos infectados 
que provienen más comúnmente del co- 
razón, como parte del es b 
endocarditis bacteriana. A 
terial embólico ocluye los vasa vasorum 
permitiendo la destrucción inflamatoria 
que debilita la pared del vaso y lleva 
a la dilatación aneurismática y even- 
tual ruptura, o el émbolo ocluye direc- 
tamente el lúmen vascular siendo la 
Invasión bacteriana directa. Los orga- 
nismos son usualmente de virulencia 
Eje a Los de alta virulencia 
usaran más bien meninoiti - 
so cerebral. (10) NS O 

Los aneurismas micóticos intracra- 

neales figuran en tercer lugar de fre- 
cuencia, después de los aórticos y los 
de vaso abdominales. (8) 
a 1923 habían sido publicados 
¿11 casos de aneurismas micóticos, 34 
de ellos cerebrales. En esa fecha nin- 
guno de estos últimos había sido diag- 
nosticado clínicamente. (8) 

_SHNIDER y COTSONAS (2) hacen 
una” revisión completa de la literatu- 
ra inglesa desde 1823 4 1953 y tota- 
lizan 62 casos, sólo 17 de ellos intra- 


eau, Departamento de Clínicas, 
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craneales, y siendo la mayoría diag- 
nosticados como embolia cerebral des- 
cubriéndose el aneurisma post mortem. 
Pero estos autores avanzan en el diag- 
nóstico clínico al afirmar: “si un pa- 
ciente con enfermedad cardíaca valvu- 
lar y endocarditis presenta un cuadro 
de hemorragia subaracnoídea, con o sin 
signos de localización debe hacerse el 
diagnóstico de aneurisma embólico-mi- 
cótico intracraneal roto”. En la fecha 
de esa publicación, 1954, ningún caso 
cerebral había sido operado y textual- 
' mente decía “el valor de la angiogra- 
fía-carotídea en el diagnóstico queda 
por ser determinado”. 


Magnitud del problema: 


La endocarditis bacteriana con evo- 
lución espontánea tiene prácticamente 
100% de mortalidad. 

' Los antibióticos permiten la erra- 
dicación de la infección en más del 90% 
de los casos, pero los índices de real 
recuperación alcanzan sólo a alrededor 
del 70%. Un factor importante en el 
pronóstico es el tratamiento precoz. 
(13) (12) 

JONES y colaboradores (1969) en 
Una extensa serie, (11) encuentran que 
29% de los pacientes con endocarditis 
bacteriana presentaron complicaciones 
neurológicas, y en estos casos la mor- 
talidad fué de 1,6 veces mayor que la 
esperada en una serie general de pa- 
cientes con endocarditis. Las complica- 
ciones cerebro vasculares ocuparon el 
50%, predominando la patología oclu- 
siva; la hemorragia subaracnoidea o 
cerebro-meningea representó el 20% de 
ellas y con el más alto índice de mor- 
talidad: 90%. 

PANCKEY (1961-1962), en 32 au- 
topsias del sistema nervioso en endo- 
carditis aguda (6) y en 60 de endocar- 
ditis subaguda (5) encuentra 2 (6,3%) 
y 5 (8,3%) aneurismas micóticos ce- 
rebrales. Para ROACH y DRAKE (1965) 
la incidencia de aneurisma micótico 
en la endocarditis bacteriana sería de 
4,6%. (4) 


¿Qué porcentaje de los aneurismas 
son micóticos ? 

HOUSEPIAN y POOL (1958) (7) so- 
bre un total de 113 aneurismas en- 
contrados en un período de 40 años en 
el departamento de Anatomía Patoló- 
gica del Presbiterian Hospital de New 
York, encontraron que 4,4% de éstos 
eran micóticos. DANDY (1944) les da 
una frecuencia de 5% MAC DONALD 
y KORB (1938) de 12.2% y ROACH y 
DRAKE (1965) (4) de 2,6% sobre un 
total de 191 aneurismas reunidos en 12 
años. A 
A. la luz de nuestros casos y hacien- 
do referencia a las publicaciones sobre 
el tema, intentaremos asentar un en- 
foque actual en esta patología en sus 
aspectos clínicos, radiológicos y anato- 
mo-patológicos. 

Nuestra serie consta de siete casos 
y comprende el período de 1965-70. Se 
detalla las características más impor- 
tantes graficadas en los cuadros 1 y 2. 

Deseamos resaltar los siguientes 


puntos: 
1. El tiempo de evolución de la 
endocarditis bacteriana transcurrido 


antes de llegar al diagnóstico correcto 
osciló entre 10 días y 16 semanas en 
4 de los casos, predominando franca- 
mente los tiempos largos. Se relaciona 
a la frecuente pobreza de los signos 
físico-clásicos. En esto coinciden todos 
los autores. FRIEDBERG (13) (1950) al 
jgual que otros, para promover un 
diagnóstico precoz y por lo tanto tera- 
pia más efectiva recomienda un diag- 
nóstico probable para comenzar la te- 
rapia antibiótica, basado en dos ha- 
llazgos asociados: Fiebre sin explica- 
ción por más de una semana y presen- 
cia de un soplo cardiaco orgánico o fís- 
tula arterio venosa. Infrecuentemente, 
la endocarditis bacteriana ocurre sin 
soplo, en tales casos el diagnóstico de- 
penderá de hallar petequias con centro 
blanco, nódulos de Osler, embolias o 
hemocultivos positivos. Estos hallazgos 
también deben ser necesarios para el 
diagnóstico en los raros casos en los 
cuales no hay fiebre o ésta es discreta. 
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Así sucedió en nuestra cuarta enferma. 
Todos nuestros pacientes presentaban 
valvulopatías. 


2. Más importante aún es el hecho 
que la complicación neurológica puede 
ser la primera manifestación seria de 
la enfermedad que oriente al diagnós- 
tico correcto. Así sucedió en los 5 ca- 
sos de la serie de ROACH y DRAKE, 
en la mayoría en los de JONES y SI- 
CKERT, (11) etc. y en 6 de los nues- 
tros. De estos, 5 presentaban síntomas 
previos que no habían llevado al diag- 
nóstico, como para pensar que la endo- 
carditis bacteriana llevaba entre 5 días 
y 18 semanas de evolución. En uno pa- 
recería que realmente no hubo síntomas 
previos, aunque la signología clásica fí- 
sica fue evidente. Por último queremos 
destacar en el caso de R. $. $S., mujer 
de 24 años con insuficiencia mitro-aór- 
tica desde los 7 quién consulta por pri- 
mera vez por un síndrome de hiperten- 
sión intracraneal de un mes de evolu- 
ción y sienología hemiparética, de ini- 
ciación súbita, debido a un hematoma 
subdural derecho espontáneo que fué 
intervenido, y provocado a su vez por 
un aneurisma silviano de localización 
periférica, que resultó micótico al es- 
tudio histopatológico. En ella no hubo 
síntomas, signos ni exámenes de labo- 
ratorio orientadores a EBSA.  Anam- 
nésticamente esta pudo haber ocurrido 
un año antes. Esto sería bastante in- 
sSólito. La ruptura más tardía que co- 
nocemos corresponde a uno de los ca- 
sos de CATES y CHRISTIE, en que la 
hemorragia ocurrió 22 meses después 
del tratamiento de la endocarditis bac- 
teriana. (20) 

3. El cuadro neurológico secunda- 
rio a la rotura de un aneurisma micó- 
tico, corresponde al de hemorragia sub- 
araenoidea o cerebro-meníngea espon- 
tánea en todo similar al producido por 
la ruptura de aneurismas congénitos. 
En nuestros casos, al igual que la ma- 
yoría relatados en la Bibliografía revi- 
sada, fué más frecuente la hemorragia 
cerebro-meníngea que la subaracnoídea 
pura. 
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El hematoma subdural secundario 
a la ruptura de un aneurisma micótico 
es excepcional. Fuera del caso antes 
relatado sólo. tenemos la referencia de 
KING. (19) 

Ningún aneurisma micótico dio sig- 
nos deficitarios por compresión de 
nervios craneales, en nuestros casos y 
en los revisados bibliográficamente. El 
aneurisma que no se ha roto es asintó- 
matico. 

4. La Angiografía cerebral es un 
elemento indispensable para el diagnós- 
tico en vida. Permite en un alto por- 
centaje visualizar los aneurismas, pre- 
cisar el número de estos y analizar sus 
características, al igual que las del 
eventual hematoma asociado, y seguir 
estas alteraciones en el tiempo. Hasta 
la fecha sólo tenemos referencias de 12 
casos estudiados angiográficamente. En 
lo posible deberá practicarse en ambas 
carótidas y una de las vertebrales, da- 
da la alta frecuencia - de aneurismas 
múltiples. La practicamos en 6 de nues- 


tros pacientes siendo negativa en uno 


que presentó posteriormente dos aneu- 
rismas en la necropsia. Ante una an- 
giografía negativa recomendamos repe- 
tir el examen a los pocos días. En las 
5 angiografías positivas encontramos 
aneurismas múltiples en dos. El tama- 


f 


/ 


ño de los aneurismas varió entre pe- * 


queño a más que moderado. Controles 
seriados permútieron apreciar tenden- 
cia a la curación en algunos, hecho an- 
teriormente descrito por otros autores 
(1). La localización de los aneurismas 
fué habitualmente en ramas periféricas 
del grupo silviano. Esta localización 
más distal está en franco contraste 
con la ubicación en el polígono de Wi- 
llis más propia de los aneurismas con- 
génitos, y es el pilar del diagnóstico 
angiográfico. En todos los aneurismas 
de esta localización deberá plantearse 
etiología infecciosa. 


No hemos tenido ningún accidente 
arteriográfico. 


; 5. » Patología : El émbolo se encuen- 
ra E ocasionalmente en el aneuris- 
ma. 


s llamativa la abrupta transición 
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a 


de la arteria normal al aneurisma. Va- 
rios estados del proceso inflamatorio 
pueden encontrarse en diferentes par- 


tes del aneurisma como curación en un. 


lado y recrudescencia de la infección en 
otro. La histología es variable. Lo más 
característico es la pérdida de la ínti- 


ma, destrucción de los tejidos elásticos 


especialmente en la túnica elástica in- 
terna, periarteritis aguda o sub-aguda, 
y mesarteritis. La hemorragia de la 
íntima es un hecho cardinal y en algu- 
nas áreas hay también disrrupción de 
la media y adventicia normal por la 
hemorragia. 

Consideramos indispensable el es- 
tudio histológico de todo aneurisma 
extirpado quirúrgicamente. En uno de 
nuestros casos, el hallazgo radiológico 
fué la única sospecha fundamentada 
para el diagnóstico y la confirmación 
la obtuvimos histológicamente. En uno 
de los casos reportado por BELL y BU- 
TLER fué también este examen el pri- 
mer elemento que llevó al diagnóstico 
correcto. (14) 

6. Poco sabemos hasta la fecha 
de la evolución natural de estos aneu- 
rismas sobre todo porque aún no cono- 
cemos la real incidencia. 

_ Deberá difundirse más el conoci- 
miento que actualmente tenemos de es- 
ta afección para alcanzar a diagnosti- 
carlos en su real proporción, emplean- 
do los métodos de estudio antes seña- 
lados, basándonos en la clínica. Pero, 
también creemos que debiéramos ir más 
allá. , Si angiografiáramos un número 
suficiente de pacientes con endocardi- 
tis bacteriana que aún no han tenido 
complicación neurológica, podríamos 
aproximarnos más a la real incidencia, 
sabríamos más de la evolución espon- 
tánea: cuándo y cuántos se rompen, 
cuántos curan totalmente con el trata- 
miento antibiótico, ete. y podríamos 
eventualmente ir a la cirugía antes de 
la catástrofe. 

La mortalidad oscila en los casos 
comunicados entre 50 y 90%, series de 
la era antibiótica. En nuestra serie fa- 
llecieron tres de de los siete pacientes, 


entre ellos uno de nuestros tres opera- 
dos. Queda por precisar más la acción 
del tratamiento médico. Faltan a veces 
datos como cuántos días de tratamien- 
to llevaban los pacientes antes de la 
rotura del aneurisma. Algunos como 
ZIMENT y JOHNSON (3) enfatizan la 
curación completa después de una ade- 
cuada quimioterapia. ROACH y DRAKE 
(4) creen que no existe la ruptura tar- 
día, pero esto se contrapone a lo des- 
erito por CATES y CHRISTIE, y posible- 
mente al caso nuestro antes relatado. 

Indudablemente cuando estamos an- 
te un aneurisma micótico, el riesgo es 
serio. Pero, no debemos olvidar la en- 
fermedad de fondo que lo ha originado, 
y cuya seriedad ya analizamos en un 
comienzo. Esta habitualmente es la en- 
docarditis bacteriana, que a su vez tie- 
ne otra enfermedad de fondo, habitual- 
mente una enfermedad o cardiopatía 
congénita. Estamos así en el piso más. 
alto de un complejo mórbido, y el tra- 
tamiento deberá enfocarse en todos es- 
tos sentidos. Queremos sí subrayar que 
no existe paralelismo en cuanto a la 
intensidad y extensión del compromiso 
de estos tres pisos. 

7. El tratamiento antibiótico esti- 
mamos que deberá ser más agresivo que 
el empleado en la endocarditis bacte- 
riana sin aneurismas. Existen eviden- 
cias (smITH y colaboradores) sobre 
la persistencia de organismos virulen- 
tos en el aneurisma que vician los re- 
sultados de la terapia. (9) 

8. ¿En qué casos y cuándo, está 
indicado el tratamiento quirúrgico? ' 
Pensamos que: / 


—Deben operarse precozmente los de 
localización periférica. 


Conducta espectante con los de vasos 
mayores, reconociendo el riesgo que 
implica, apoyándose en la terapia an- 
tibiótica y siguiendo la evolución con 
angiografías que nos permitirán eva- 
luar la progresión o regresión y cu- 
ración eventual de ellos. Si uno o dos 
meses después el aneurisma ha cre- 
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ANEURISMAS 
Paciente Sexo Edad Valvulopatías Tiempo de síntomas 
; antes del diagnóstico 
de EBSA 
1) JJS M 40 a. Enfermedad 10 días 
- 96-134063 Mitral 
2) MLU Eds 25-a. Insuficiencia 16 semanas 
65-36831 : Mitral 
3) CAG F 21%. Insuficiencia 16 semanas 
70-180443 Aórtica Este- 
nosis Mitral 
4) BEO. O: 40 a. Enfermedad 0 
65-26637 Mitral 
A YE 7 ARA E ES CANO 
5) RSS F ** 024RAS Insuficiencia ¿EBSA a los 13 
69-116468 Mitral y Aór- años? 
tica z ] 
> 
6) LMA F ; 22%a: Insuficiencia 40 días 
65-11774- Mitral 
7) DMT M 30 a. Insuficiencia ? 
AZ4-68 > Mitral y Aór- 
tica 


E-—— ——_—_ —_—_a A 
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MICOTICOS CUADRO 1 


—_———0ooooOoe o e —o—_oo > 


Iniciación del Tipo y duración del  Hemocultivos Aparición del cuadro Neu- 
tratamiento tratamiento rológico en relación al 
ke comienzo de síntomas 
a los 10' días Penicilina 40 Mill. Negativo 5 días 
U. por 55 ds. + SM 
2 grs. x 30 días 
TT o 
a las 16 sem. Penicilina 18 Mill. Positivo: 18 semanas 
U. + Estrepto 1 gr. Estreptococo 
por 30 días Viridans 
A 
a las 17 sem. Penicilina 20 Mill. Positivo: 16 semanas 
U. + Estrepto 2 gr. Estreptococo 
por 4 días Viridans 
o. 
a los 2 días Penicilina 20 Mill. Negativo Consulta por el cuadro 
U. + Estrepto 1 gr. neurológico 
por 35 días 
a 
No tratada No No ' Consulta por el cuadro 
neurológico 
a los 40 días Penicilina 12 Mill. Negativo 40 días 
N. + SM 1 gr. por 
30 días 
No tratado No No Consulta por el cuadro 
neurológico ' 
- 
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ANEURISMAS | 
—_—JJ———————————————————————————————>>— __ A A 
Paciente Cuadro  Neurológico Diagnóstico con: Aneurisma -. | 


único o mult. 


— A A A AA 
1) JIS Hemorragia Suba- RE 


Unico 
69-134063 - racnoidea Angiografía caró- 
tida bilateral A. 
Patológica >| 
ETT REIS EAS O A > E MA - PR T 
2) MLU Hemorragia cerebro PL Multiples 
65-36831 Meningea con hema- Angiografía  caró- (3) | 
toma témporo pa- tida bilateral y 
> rieto occip. izq. vertebral 
E APPS AAA O RNE 
3) CAG Hemorragia cerebro PL Múltiples 
70-180443 Meningea con hema-  Angiografía caró- (2) 
toma témporo occi-  tida bilateral A. 
5 pital izquierdo Patológica 
ri ARO sra 1 O Mrs celo a A A 
4) BEO Hemorragia PL Unico 
65-26637 Subaracnoidea Angiografía caró- 


tida bilateral ] ; 3 
- E O E BE IN de APA 


5) RSS Hematoma subdural Angiografía caró- Unico 
69-116468 derecho con síndro- tida bilateral 
me* de hipertensión 
intracraneal 


6) LMA Hemorragia cerebro PL 
65-11774 meningea derecha Angiografía 


tida bilateral 


, No se visualiza 
caró- Aneurisma en la 
angiografía 


A E A e e O IN EN 
7) DMT Hemorragia cerebro PL () 


AZ4-68 meningea izq. A. Patológica 


* 
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MCÓTICOS CUADRO 11 


———— 
J 
Ubicación del Operación semanas Mortalidad Anatomía Control 
Aneurisma después comienzo Patológica posterior 
síntomas 
PERA : E 
po derecho A las 8 semanas No Sí Hasta los 60 me- 
tleria angular) resección de Aneu- ses bien 
risma 
NÍ a 
leria temporal Rechaza operación No Ez Hasta los 8 me- 
Sterior jzg. y ses bien 
rebral post. : 
recho 
o DIARIA AR A 
poes izquierdo A las 17 semanas. A las 3 Sí E 
trecho Vaciamiento de horas Post- > 
hematoma operatorio 


RR A AAA AAA PP 


vi . 
o derecho Rechaza operación No (—) a 
Ma temporal 
£rior 
A TA AAA 
pi Bd , 
de derecho,  Vaciamiento hema- No Sí — 
a parietal toma subdoral, en 
terigr 


lra. -semana. Reop. 
a las 4 semanas 
para resecar el 
No Sí Sí y = 
2 Aneuris- 
mas:  bi- 
furcación 
tronco ba- 
basilar y 
4 silviano 
A NAAA A A TES 
No Sí SÍ y pr 
3 Aneuris- 
mas silvia- 
nos 


HE IIA IIA 
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cido, parece indicado el tratamiento 
quirúrgico. 


Hasta aquí concordamos con el cri- 
terio de CANTU y colaboradores (1). 
Diferimos sólo en el hecho que ellos «se 
niegan a operar aneurismas múltiples. 

ROACH y DRAKE (4) son partida- 
rios de ir a la evacuación precoz del 
hematoma parenquimatoso cuando este 
existe. Pensamos de manera distinta. 
El seguir esa: conducta en uno de nues- 
tros casos fué un rotundo fracaso por 
reproducción del hematoma que llevó a 
la. paciente a la muerte en pocas horas. 
Es difícil plantearse un tratamiento 
exitoso en estas condiciones. Habitual- 
mente el aneurisma será de difícil pes- 
quiza, y sin la protección antibiótica 
previa será de consistencia muy fria- 
ble. No están por lo tanto las condi- 
ciones adecuadas para actuar sobre él. 
Y en seguida, actuar únicamente sobre 


el hematoma nos parece una aberra- 
ción, pues éste en cierto modo está ayu- 
dando a mantener colapsado al aneu- 


.risma. Sacar en estos momentos el he-. 


matoma nos parece equivalente a abrir 
la arteria. 
Presenciamos la evolución, sólo ba- 


_jo tratamiento médico, de una de nues- 


tras pacientes con dos aneurismas sil- 
vianos y gran hematoma témporo-pa- 
rieto-occipital. La recuperación ha sido 
más que satisfactoria. 

9. ¿Qué nos dice el control aleja- 
do, por ejemplo a los 5 años, de estos 
pacientes? En nuestra serie. tenemos 
sólo un caso de control alejado a los 
5 años y en la Bibliografía, general- 
mente falta este dato. 

Es indudable que deben ampliarse 
las investigaciones para lograr una 
adecuada respuesta a las varias inte- 
rrogantes que aún no las tienen. 


| 
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ESTUDIO ANGIOGRAFICO EN 
MENINGITIS TUBERCULOSA 


FERNANDO DIAZ GREZ 
CAMILO ARRIAGADA R. * 


INTRODUCCION 


Esta presentación es una comunica- 
ción acerca de las alteraciones anglo- 
eráficas que hemos encontrado en la 
Meningitis TBC. Las referencias biblio- 
eráficas en la literatura radiológica son 
escasas (1, 2, 3 y 4). En ocasiones, la 
Meningitis TBC puede presentarse elí- 
nicamente como un problema diagnósti- 
co, y la Angiografía representa una va- 
liosa ayuda en la orientación correcta 
(2). En la Meningitis diagnosticada y 
- complicada, habitualmente por patología 

vascular o hidrocefalia, ayuda a preci- 
sar el tipo de complicación, orientando 
'en el sentido terapéutico y/o pronós- 
tico. Las lesiones vasculares son cons- 
tantes en la Meningitis TBC, y sus ca- 
racterísticas ya son clásicas, compro- 
metiéndose tanto los gruesos troncos 
como las arteriolas (6). Sin embargo, 
el compromiso arteríticóo con fenóme- 
no oclusivo suficiente como para pro- 
vocar daño focal importante encefálico 
o medular, parece ser relativamente po- 
co frecuente. En nuestro medio inter- 
pretando el número de complicaciones 
atribuíbles a este fenómeno, reportados 


(*) Servicio de Neurología Hospital Barros Luco - Trudez : 
Facultad de Medicina Sede Sur Universidad de e má 
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en dos extensas series (7, 8) tendría- 
mos una incidencia de 5 a 12%. 


MATERIAL Y METODOS . 


La serie consta de 17 pacientes con 
algún tipo de alteración angiográfica 
atribuible a la Meningitis TBC, estu- 
diados clínica y radiológicamente, y en 
algunos casos con necropsia, en el Ser- 


“vicio de Neurología del Hospital Tru- 


deau y en el Hospital de Infecciones de 
donde somos Interconsultores. Com- 
prende el período 1967-1973. El diag- 
nóstico de Meningitis TBC se hizo so- 
bre bases clínicas y de Laboratorio, 
agregándose la confirmación necrópsi- 
ca en seis casos. Se usó Diatrizoato 
Sódico al 50% como medio de contras- 
te, inyección manual percutanea y serio- 
grafía manual en Craneogratfo E Scho- 


.nander. En la mayoría de los casos se 


practicó Angiografía carotídea de un 
solo lado. En aproximadamente un ter- 
cio se complementó el examen con el 
estudio carotídeo contralateral, y en 
uúna proporción menor con estudio de 
la vertebral, estando supeditado el nú- 
mero de exámenes a los hallazgos clíni- 


partamento de Clínicas, 
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cos y radiológicos. En algunos pacien- 
tes, se repitió todo el estudio o parte 
de él, de acuerdo a la evolución clínica. 
No tuvimos ningún accidente arterio- 
gráfico. La mayoría fueron angiográ- 
fiados para esclarecer un tipo de com- 
plicación, y en aproximadamente la 
cuarta parte, como diagnóstico diferen- 
cial con otras entidades, habitualmente 
el absceso cerebral. 


La serie consta de 8 mujeres y 9 
varones. Las edades extremas fueron 16 
y 46 años, con una media de 25 años 


RESULTADOS 


1.—Signología hidrocefálica encon- 
tramos en 14 pacientes. En algunos se 
completó el estudio con N.E.G. fraccio- 
nada, encontrándose hidrocefalia comu- 
nicante cuadriventricular, a veces asi- 
métrica, y bloqueo cisternal basal. 

2.—Oclusiones arteriales encontra- 
mos en 6 pacientes. Tres correspondie- 
ron a obstrucción de tronco arterial 
mayor (2 a nivel de M, y uno a nivel 
de M») y tres casos correspondieron a 
oclusión de ramas (2 de ramas silvia- 
has ascendentes y uno de pericallosa). 
b 3.—Estenosis arterial segmentaria, 
única o múltiple, encontramos en 8 pa- 
cientes. 

4.—Repermeabilidad arterial sólo en- 
contramos en un caso. 

5.—Circulación Colateral encontra- 
mos en 3 casos, dos desde cerebral pos- 
terior a pericallosa y una de pericallosa 
a grupo Silviana. 
_6.—Aspecto arrosariado segmentario 
Sólo encontramos en dos casos. P 


COMENTARIO 


La hidrocefalia se describe como un 
hallazgo frecuente en la Meningitis 
TBC (9, 10). Usualmente es comuni- 
cante, con bloqueo a nivel de las cirter- 
nas basales. Uno de nuestros casos 
(M. N.) con Meningitis TBC de evo- 
lución fulminante y mortal, presentó 
angiográficamente hidrocefalia y el es- 


tudio anatomopatológico reveló permea- 
bilidad cisternal, con mínimo compo- 
nente inflamatorio meníngeo, sistema 


“ventricular permeable de tamaño nor- 


mal con acentuada ependimitis e infla- . 
mación de plexos coroídeos, específica, 
TBC, por lo que suponemos que la cau- 
sa de la hidrocefalia fué por hiperpro- 
ducción de LCR. En el cuadro neuroló- 
gico que presentó, del tipo mutismo 
aquinético, con signología piramidal y 
extrapiramidal y severa hipertensión 
endocraneal, la hidrocefalia debe haber 
jugado un rol importante agregado a, 
y tal vez contribuyendo en la génesis, 
de la patología de base vascular ence- 
fálica: Infartos cerebrales múltiples en 
núcleos grises centrales, recientes; Tu- 
mefaceión difusa de la sustancia blan- 
ca con necrosis en zonas transicionales 
de territorios de arterias cerebral an- 
terior y media. Ocasionalmente, la hi- 
drocefalia es obstructiva a nivel acue- 
ductal, (2) en los forámenes de Luschka 
o Magenie, (10) o en ambos niveles 
(9). En la presente serie no figura la 
hidrocefalia obstructiva. 

La hidrocefalia la 'encontramos en 
el 82% de la serie. Tal vez contribuye 
a la magnitud de esta cifra, la categoría 
grave de la mayoría de los pacientes de 
la serie: Marcada hipertensión endo- 
craneal, compromiso acentuado de con- 
ciencia y daño uni o multifocal agre- 
gado en algunos. 

Las oclusiones vasculares tuvieron 
franca predilección por el territorio de 
la cerebral media, 5 de 6 casos. En un 
paciente (M.C.) no pudimos precisar el 
momento de la instalación de la oclu- 
sión vascular. En tres fué precoz, den- 
tro de los 15 días de instalado el cua- 
dro meningeo, y en dos fué tardía, al- 


_rededor del cuarto mes. De los seis pa- 


cientes con oclusiones, la mitad de ellos 
presentaban estenosis vascular única o 
múltiplé. Todos los pacientes presenta- 
ban además hidrocefalia, con excepción 
de uno (J. V.), quien presentó una me- 
ningitis TBC crónica recurrencial se- 
cundaria a un absceso tuberculoso, es- 
tando la arteritis relacionada por ve- 
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cindad a éste. En los restantes casos, 
basándonos en los hallazgos de la ana- 
tomía patológica, es fácil concebir la 
asociación de arteritis con hidrocefalia, 
ya que la lesión vascular, parte desde 
importantes focos de inflamación me- 
níngea, los que habitualmente curan 
con fibrosis, sellando las cisternas, y 
esto lleva a hidrocefalia por dificultad 
en la reabsorción de LCR. En los casos 
de oclusiones de aparición precoz, es la 
endoarteritis específica, fundamental- 
mente, la que lleva a la oclusión. En 
los casos de oclusión arterial tardía, 
evolucionando bajo tratamiento antibió- 
tico, ya con normalización clínica y li- 
cuoral del sindrome meníngeo, pensa- 
mos que la oclusión fue secundaria al 
mecanismo de fibrosis reparativa de 
una endoangeitis. 

Basándonos en los casos con anato- 
mía patológica, podemos agregar que 
hay muchas más oclusiones que las que 
puede demostrar la angiografía, ya 
que muchas ocurren en vasos de menor 
calibre. Cinco pacientes con oclusión 
vascular sobrevivieron: presentaron he- 
miplejia con recuperación funcional 
aceptable al cabo de algunos meses. El 
mecanismo de la circulación colateral es 
probablemente un factor decisivo en la 
buena recuperación. La evidenciamos 
angiograficamente sólo en tres pacien- 
tes. Repermeabilización angiográfica 
evidenciamos en un caso en un control 
3 años después de la oclusión inicial y 
esto fue coincidente con la mejoría clí- 


nica que había experimentado la pa- 


ciente N. N. 


Las estenosis segmentarias las evi-. 


denciamos en ocho pacientes (47%) y 
3 de ellos además presentaban oclusión 


vascular. Todos tenían hidrocefalia 
agregada, y en" este sentido es válida 
la misma interpretación para esta aso- 
ciación que la que dimos para la asocia- 
ción oclusión arterial-hidrocefalia. 

¿Con qué se relaciona el -aspecto es- 
tenótico angiografico? Algunos como 
GREITZ (1) postulan que correspon- 
dería fundamentalmente a vasculitis 
TBC y con menor probabilidad a espas- 
mo vascular tal como se ve en otras 
afecciones como la hemorragia subara- 
coidea o el TEC. LEBRER (2), a las 
interpretaciones anteriores, agrega el 
efecto comprensivo directo por el exu- 
dado y combinación de todos estos fac- 
tores. LEEDS y GOLDBERG (4), ade- 
más, consideran la posibilidad de una 
infiltración celular subintimal de la pa- 
red arterial. Nosotros pensamos en ba- 
se a los hallazgos anatomo-patológicos, 
que los mecanismos principales capaces 
de dar la imagen de estenosis angiográ- 
fica, son la arteritis TBC con prolife- 
ración de la íntima y la hipertensión 
endocraneal. 

El aspecto arrosariado segmentario, 
tan clásico de arteritis sólo lo encontra- 
mos en dos casos. Los pacientes con es- 
tenosis arterial sezmentaria habitual- 
mente presentaron más de una. Así, 


encontramos 30 estenosis en un total de 
8 pacientes. 


Encontrar signos de hidrocefalia 
asociados a estenosis y/o oclusión arte- 
rial, nos parece que es un Síndrome 
Radiológico muy característico de Me- 
ningitis TBC y debe sugerir fuertemen- 
te el diagnóstico. Pero debemos seña- 
lar que este mismo Síndrome lo hemos 


encontrado de vez en cuando en la Cis- 
ticercosis, 


- RESUMEN 


En una serie de 17 pacientes con 
Meningitis TBC angiografiados, la ma- 
yoría de ellos con déficit focal encefá- 
lico y/o marcada hipertensión endocra- 
neal, encontramos signología hidrocefá- 
lica en 14 (82%), y en 8 pacientes 
(47%) como hechos característicos, y 
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que deben orientar 


te no ha sido form 
drocefálica más si 


al diagnóstico si és- 
ulado, signología hi- 
, a gnología arterica con 
o sin oclusión vascular. Señalamos, sin 


embargo, que hallazgos similares se en- 
cuentran en la Cirticercosis. 
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RESUMEN 


UNA CLASIFICACION DE HIPE 
INTRACRANEAL 


J. DONALD MCQUEEN (*) 
JUAN LORA 


Pocas investigaciones se han hecho 
para categorizar los diferentes tipos de 
hipertensión intracraneal a pesar de la 
ocurrencia frecuente en la práctica clí- 
nica. Basadas en estudios de laborato- 
rio en un período aproximadamente de 
14 años, hemos sugerido una clasifica- 
ción con 2 formas generales (1) hiper- 
tensión intracraneal por bloqueo vascu- 
lar y (2) hipertensión intracraneal con 
bloqueo ventricular. La primera forma 
«está tipificada en aquellos estados ter- 
minales donde el fenómeno “de falta 
de relleno” es demostrado radiográfi- 


(*) Jefe de Neurocirugía, Baltimore Cit 


sity Facultad de Medicina Ma Ar 
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ryland, USA, 


RTENSION 


x 


camente y donde la presión intracraneal 
asciende a niveles elevados. La segun- 
da forma con bloqueo ventricular se en- 
cuentra en estados hidrocefálicos agu- 
dos donde la libre circulación del LCR - 
es interrumpida. Las 2 formas están 
diferenciadas por el uso del drenaje 
ventricular, el cual disminuye la pre- 
sión intracraneal aumentada en un es- 
tado pero no en el otro: otros cuadros 
clínicos incluyendo el tiempo de evalua- 
ción, ondas de presión LCR, edema y 
consideraciones terapéuticas pertinen- 
tes son discutidas, 
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INTRODUCCION 


Durante muchos años no fue posible 
demostrar la presencia de enzimas en 
el líquido céfalo-raquídeo -humano. 

SOMOGYI en 1941 negaba la exis- 
tencia de las mismas. Sin embargo, en 
1952 BUCHER consigue determinar la 
triosa fosfatoisomerasa; ulteriormente 
diversos autores encontraron otras en- 
Zimas como la dehidrogenasa láctica, 
aldolasa, transaminasa, etc. A pesar de 


ello no siempre se determinaron las. 


mismas enzimas e igualmente su acti- 
vidad era variable según los diferentes 
autores. Las enzimas mas constantes 
fueron :-la transaminasa glutámico oxa- 
lacética y la dehidrogenasa láctica. 
Pero no solo se ha venido estudian- 
do desde 1952 la composición enzimá- 
tica del líquido céfalo raquídeo normal, 
sino que también numerosos autores se 
han ocupado de las alteraciones de su 
actividad en los diferentes procesos pa- 


(*) Servicio de Neurología del Hospital 
(**) Servicio de Laboratori ico de 
(***). Residente del H. €. E nES del 


tológicos del sistema nervioso central, 
reconociéndose que la enfermedad pue- 
de incrementar las tasas de enzimas en 
el líquido céfalo raquídeo, como proba- 
ble resultado del pasaje de las enzimas 
intracelulares del sistema nervioso cen- 
tral. 

En este trabajo preliminar hemos 
estudiado la actividad enzimática en el 
líquido céfalo raquídeo en un grupo de 
pacientes con historia de epilepsia idio- 
pática y sintomática, cuyos resultados 
presentamos para su discusión. 


MATERIAL Y METODOS 


El material consta de 10 pacientes 
de sexo masculino cuyas edades fluc- 
túan entre 22 y 68 años, estudiados en 
el Servicio de Neurología del Hospital 
Central N? 1 del Seguro Social del Pe- 
rú (ex Obrero de Lima). 

El tiempo de enfermedad varió de 
20 días a 12 años. El trabajo se efec- 


Central N? 1 del Seguro Social del Perú. 
ETC INS 
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tuó en el lapso comprendido entre los 
meses de Agosto y Octubre de 1974. 

Las formas clínicas de epilepsia fue- 
ron: 4 casos con crisis generalizadas 
de inicio focal, 3 casos de gran mal, 1 
caso mixto (gran mal con crisis psico- 
motoras) y 2 casos de crisis focales 
motoras. 

Las enfermedades asociadas que se 
detectaron fueron: alcoholismo crónico, 
hipertensión arterial, enfermedad de 
von Recklinghausen, encefalitis viral, 
demencia pre senil y síndrome de Sto- 
ke-Adams. (Tabla 1) 

Se les practicó evaluación neuroló- 
gica y clínica y estudio de las siguien- 
tes enzimas: amilasa, aldolasa, fosfa- 
tasa alcalina, dehidrogenasa  láctica 
(D.H.L.), transaminasa glutámico oxa- 
lacética (T.G.O.), transaminasa glutá- 
mico pirúvica (T.G.P.) y creatin fosfo- 
quinasa (C.P.K.); estudio convencional 
del líquido céfalo raquídeo obtenido por 
punción lumbar. 

Los métodos de dosaje utilizados 
fueron: amilasa, el de Caraway; aldo- 
lasa, el de Siebley Lehninger descrito 
en Laboratorios Sigma con cifras nor- 
males de 0-1 U/c.c. Para la fosfatasa 
alcalina el de King Amstrong; dehi- 
drogenasa láctica el de Cabaud y Wro- 
blewsky con cifras normales de 0 a 40 
Unidades; el método de Reitman y 
Frankel para las transaminasas, siendo 
para la transaminasa glutámico oxala- 
cética la cifra de 0 a 25 U/ml y para la 
transaminasa glutámico purúvica de 0 
a 23 U/l; el de Laboratory Sigma Che- 
mical Company para la creatin fosfo- 
quinasa con 0 Unidades. : 

Los valores normales de las enzimas 
que han permitido comparar con nues- 
tros resultados han sido tomados de au- 
tores extranjeros por no existir en 
nuestro medio trabajo alguno sobre va- 
lores normales. 


RESULTADOS Y DISCUSION 


Los resultados se encuentran tabu- 
lados en la Tabla II, 
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Los diversos trabajos revisados en 
la bibliografía respecto al dosaje de en- 
zimas en líquido céfalo raquídeo no son 
concordantes. Su aplicación clínica y su 
significado fisiopatológico continúan en 
debate. Resultados e hipótesis diversas 
han sido descritos en lo que respecta a 
las modificaciones de la actividad enzi- 
mática, por lo que el campo de la inves- 
tigación está abierto en este tópico y 
todo aporte al tema podría contribuir 
a esclarecer conceptos o incentivar ul- 
teriores investigaciones. 

Las alteraciones de la aldolasa en- 
contradas en de 7 pacientes podrían 
ser explicadas de acuerdo a VARA, 
quien describe la actividad enzimática 
aumentada en forma proporcional al 
súfrimiento cerebro medular. Los va- 
lores más altos son los registrados en 
pacientes con tumores y a continuación 
con datos frecuentemente altos en los 
accidentes cerebro vasculares y proce- 
sos inflamatorios del sistema nervioso 
central. (21) 

De los 6 casos, 1 (caso N?% 1) era 
portador de un cuadro de encefalitis 
viral en fase activa; 2 casos de enfer- 
medad degenerativa: caso N? 3 asocia- 
do a la enfermedad de von Reckling- 
hausen y el caso N% 8 a la demencia 
pre senil y el caso N? 10 en status con- 
vulsivo focal. En tanto que en los ca- 
sos N% 6 y 7 no hemos encontrado ex- 
plicación. 

Hasta donde ha sido revisada la 
presente bibliografía no hemos encon- 
trado trabajo que informe de valores 


. normales de amilasa y fosfatasa Alca- 


lina en líquido céfalo raquídeo. Por lo 
tanto en el presente trabajo presenta- 
mos hallazgos y será motivo de ampliar 
el estudio en sujetos sanos y poder com- 
parar con lo obtenido en condiciones 
patológicas. 

. Las primeras determinaciones de de- 
hidrogenasa láctica en líquido céfalo ra- 
quídeo fueron hechas por BRUNS (20). 
Varios autores que llevaron a cabo es- 
tudios en adultos, comprobaron que la 
actividad aumenta con la edad del indi- 
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SEXO EDAD FORMA DE ENFERMEDADES 


CHASS-UCESiD USC A 
DABA E 


CASO TIEMPO DE 

EPILEPSIA ASOCIADAS ENFERMEDAD 

sl M A Sind. conv. Encefalitis 7 días 
focal adv. viral 

2 M 25.2: Sind. conv. 20 días 
focal adv. 

3 M 2 (va. S. convuls. Enf. de von 3 años 
focal - Recklinghausen 

4 M 29 a. S. convuls. —__———— 24 días 
adversivo. 

5 M 38 a. G, mal con Alcoholismo 3 años 
componente crónico 

. adversivo 

6 M 38 a. Gran mal —___——_ 3 años 

M 42 a. Gran mal e/ 
erisis psico- —_—_——— : 12 años 
motoras. 

8 M DUE a: Gran mal Demencia pre b 5 meses 

: senil 
9 M 56 a. Gran mal Alcoholismo 2 años 
crónico 

10 M 68 a. S. conv. focal Hipert. arter. 
con componen- Alcoholismo 7 meses 
te adversivo S. Stoke Adams 
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RESULTADOS 
AB DAT 


CASO AMILASA ALDOLASA FOSFATASA DEHIDROG. TRANSAM. TRANSAM. CREATIN 
ALCALINA LACTICA G-OXALAC. G-PIRUV. FOSFOQUIN. 
1 16: UG: 5 U.S.L/ml 0.26 U.KA 710 U 27 U/ml 16 U/ml 59 U Sigma/ml 
2 ARTES: -0 U.S.L/ml 0 U.KA 0 U 18 U/ml 8 U/ml —.— 
3 14 U.C. 3 U.S.L/ml 0 U.KA 40 U 30 U/ml -8 U/ml —.— 
4 32. U.C. —.— 2.12 U.KA — .— —.— 7 U/ml —.— 
5 —.— =—.— —.— 0.7 U 15 U/ml 8 U/ml —.— 
6 —.— 5 U.S.L/ml 0.4 U.KA 20 U 15 U/ml —.— — .— 
| 7 == 3 U.S.L/ml —.— 3, U 12 U/ml —.— —.— 
AS : IPFUO: 3 U.S.L/ml 0.0 U.KA 240 U 31 U/ml 13 U/ml 111 U Sigma/ml 
9 32 U.C. ¿2 E UA e 10 A/A 
10 8.8 UE: 5 U.S.L/ml 0 U.KA. US 36 U/ml 22 U/ml — — 


VALOR NORMAL:  Amilasa: Valores no conocidos 
WATRS. 1/10) 


Aldolasa : : 
Fosfatasa alcalina: valores no conocidos 


N Dehigrodenasa láctica 0 - 40 U. 
Transaminasa G-O: 0-25 U/ml 
Transaminasa G-P: 0-23 U/ml 
Creatin Fosfosq.: 0/U. 2 
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ha 


viduo (13). HAIN y colaboradores des- 
cribieron no existir diferencia en los 
líquidos obtenidos por punción ventri- 
cular o por punción lumbar. 

Esta enzima fue dosada en 8 pa- 
cientes y en 2 de ellos: casos N9 1 y 
N? 8 se encontró significativamente al- 
ta, uno portador de encefalitis y otro 


_de demencia pre senil, en el caso N? 8. 


Esto podría explicarse por el trabajo 
de FLEISCHER (5), quien informó ele- 
vación de la. enzima en enfermeda- 
des degenerativas. En los 6 casos de va- 
lores normales, los resultados concuer- 
dan con el trabajo de VERREU y col, 
quienes han encontrado valores norma- 
les en los pacientes epilépticos. 
Respecto a las transaminasas, CO- 
HEN y HEKUIS demostraron en 1941 
que el cerebro tenía una alta tasa de 
transminación, cuando se comparaba a 
otros tejidos del cuerpo (8). Se ha es- 
tudiado que el líquido céfalo raquídeo 
obtenido por punción ventricular con- 
tiene menos transaminasa glutámico 
oxalacética que el conseguido por pun- 
ción lumbar (13). 
. En relación a los desórdenes convul- 
sivos los resultados reportados por los 
diferentes autores, son discordantes; 
MIYASAKI demostró aumento de la ac- 
tividad de la transaminasa glutámi- 
co oxalacética en el líquido céfalo ra- 
quídeo después del ataque cerebral y 
en desórdenes convulsivos cuando las 
muestras fueron tomadas durante o tan 
pronto el fin de la convulsión. KATZ- 
MAN y asoc., encontraron niveles nor- 
males de T. G. O. pero MYERSON y 
col,, encontraron elevada la actividad 
enzimática en dos de seis pacientes con 
epilepsia tipo Gran mal (8, 13). En 
nuestros pacientes encontramos 4 casos 
Ane mostraron valores elevados (casos 
N% 1, 3, 8 y 10). El caso N9 10 podría- 
lao explicarlo porque la muestra fue 
omada durante el episodio convulsivo, 


estando de acuerdo a un autor que des- 


de el incremento en estas circuns- 
ancias, en tanto 2 casos (N9 3 y N98) 
tran portadores de enfermedodes dege- 
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nerativas: enf. de von Recklinghausen ' 
y demencia pre senil, y el cuarto caso 
(N92 1) se trataba de una encefalitis, 
esta patología concomitante podría ex- 
plicar el incremento: de esta enzima. 

El contenido en líquido céfalo raquí- 
deo de transaminasa glutámico pirúvi- 
ca reviste menos interés que el ante- 
rior. De nuestros ocho casos, todos mos- 
traron valores normales. Esto concuer- 
da con el trabajo de PARIANTE y cCo- 
laboradores que no han encontrado va- 
lores apreciables de la misma en con- 
diciones normales ni en casos patoló- 
gicos, y los que han obtenido datos po- 
sitivos coinciden en que estos son poco 
relevantes (13). 

STEFANELLI y col. por otra par- 
te, comprobaron constantemente valo- 
res normales en 19 casos de convulsio- 
nes. 

En cuanto a la creatin fosfoquina- 
sa, el líquido céfalo raquídeo de sujetos 
normales contiene concentraciones muy 
bajas o hay ausencia absoluta de ella. 
(13, 14) RODRIGUEZ NAVARRO hizo 146 
determinaciones de las cuales sólo 11 
fueron discretamente positivas y uno 
de ellos en un paciente con status 
epiléptico. En nuestra serie hemos 
tenido dos casos con valores altos (ca- 
sos N9 1 y 8) que podrían ser explica- 
dos de acuerdo a CAMPOS y Col., quie- 
nes describieron incremento de esta en- 
zima en afecciones inflamatorias, tu- 
morales y degenerativas (13) siendo el 
caso N9 1 portador de una encefalitis 
viral mientras que el caso N? 8 es por- 
tador de un cuadro de demencia pre 
senil. 4 y 
De este preliminar trabajo, primero 
en nuestro medio y de los datos obte- 
nidos de la literatura permiten argu- 
mentar que existe correlación entre las 
variaciones de los valores de enzimas 
en el líquido céfalo raquídeo y la Neu- 
ropatología, quedando pendiente a una 
ulterior investigación que aportará a la 
Neuroenzimología nuevos hallazgos € 
hipótesis a este apasionante campo de 


la Neurología. 
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RESUMEN 


En un grupo de 10 pacientes porta- 
dores de Epilepsia idiopática o secun- 
daria se efectuó determinación a ni- 
vel de LCR de las enzimas: amilasa, 
aldolasa, fosfatasa alcalina, dehidro- 
genasa láctica, transaminasa G-O, 
transaminasa G-P y creatin fosfoqui- 
nasa, realizado en Serv. Neurología 
del H. C. N9 1. 

En 6 casos se encontró incremento 
de la aldolasa, en 2 de la dehidroge- 
nasa láctica, en 4 de la transaminasa 
G-O, siendo normal la transaminasa 
G-P y elevada en 2 enfermos la crea- 
tin fosfoquinasa. No hemos encontra- 


do en la bibliografía revisada traba- 
jos en relación a la amilasa y fosfa- 
tasa alcalina. 
El incremento de los valores enzimá- 
ticos en LCR se explica por la enfer- 
medad neurológica asociada a la Epi- 
lepsia en la mayoría de nuestra ca- 
suística lo que permite argumentar 
que existe correlación entre la varia- 
ción de enzimas del LCR y la Neuro- 
patología. 

Se trata de un trabajo preliminar 
primero en nuestro medio que es 
punto de partida a ulteriores inves- 
tigaciones. 


BIBLIOGRAFIA 


(1) BRODER, H. L. et coll. Cerebrospinal 
fluid transaminase activity in acute 
and chronic neurologic diseases J. Lab. 
Clin. Medicine 1959, 53, 906. 

(2) CABAUD, P. G. WROBLEWSKY F.: 
Am. J. Clin. Path. 30: 234: 1958. 

(3) CARAWAY, W. T.: A stable starch subs- 
trate for the determination of amyla- 
se in serum and other body fluides. 
Am. J. Clin. Path. 32: 97: 1959. 

(4) FLEISCHER, G. A., WAKIM, K. G.: 
Cerebrospinal fluid and serum tran- 
saminase in dogs after poisoning by 
carbon tethraclorure and injection of 
concentrating transaminase. Procee- 
ding Mayo Clinic. 1956, 31, 640. 

(5) FLEISCHER, G. A., WAKIM K. G. and 
GOLDSTEIN, N.: Glutamic oxalacetic 
trasaminase and lactic dehydrogenase 
activity in serum and cerebrospinal 
fluid of patients with neurological di- 
seases. Proceeding Mayo Clinic 1957, 
32, 188. 

(6) GREEN, J. B., M. D. and PERRY, M:.: 
Leucine aminopeptidase activity in ce- 
rebrospinal fluid. Neurology 13, 924, 


(7) KING, E. J. y ARMSTRONG, A. R.: 
Convenient method for determiny se- 
rum and bile phosphatase activity. Ca- 
nad. Medical Assoc. J. 31: 376-382: 1934. 

(8) MANN, S. H., DE PASQUALE, N. and 
PATERSON, R.: Cerebrospinal fluid 
and glutamic oxalacétic- transaminase 
in patients receiving electroconvulsive 
therapy and in neurologic diseases. 
Neurology, 10: 381. 1960. 

(9) MATHEW, J. LYNCH, STANLEY, S. 
RAPHAEL, MELLOR, L., SPARE, P. 


280 


D., INWOOD, M. J. H.: Medical Labo- 
ratory Technology and Clinical Patho-. 
logy. Edit. Saunders, Philadelphia, 1969. 


(10) MELLICK, R. S., BASSET, R. L.: The 


cerebrospinal fluid glutamic oxalace- 
tic transaminase activity in neurologi- 
cal diseace. Lancet 1964, 1, 904. 


(11) NAVARRO BLAYA ,SIMON: Dosoje de 


fosfatasa alcalina en el suero. Técnicas 
Fotoclorimétricas aplicadas a la Bio- 
química Clínica. Edit. Murcia, 1961, 
191-193. 


(12) REITMAN, S., FRANKEL, S.: Am. J. 


Clin. Path. 28, 56-63, 1957. 


(13) RODRIGUEZ NAVARRO, I., CASTRO 


DEL POZO, S.: La actividad fermen- 
tativa del LCR en condiciones norma- 


les y patológicas. Medicina Clínica 
(Barcelona) 1969, 52, 300. 


(14) RODRIGUEZ NAVARRO, 1.,, CASTRO 


DEL POZO, S.: Estudio de la actividad 
fermentativa del LCR en algunas neu- 


ropatías. Medicina Clíni 
1969, 52, 315. ínica (Barcelona) 


(15) RODRIGUEZ NAVARRO, 1., CASTRO 


DEL POZO, S., NIETO VALES, J. M., 
ORTIZ MANCHADO, O.: Les enzymes 


du liquide céphalo rachidien. Cahiers 
de Médecine 1973, 14, 1141. 


(16) SIEKERT ROBERT, G., FLEISCHER, 


J. A: Transaminase glutamic oxalace- 
tic in certain neurological and neuro- 
muscular diseases. Proceeding Mayo 
Clinic 1956, 31, 459-464. 


(17) SIGMA CHEMICAL COMPANL: The 


colorimetric determination of aldolase 
In Serum and other fluids. Sigma Tech- 
nical Bulletin N* 750, 1970-1971. 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Lhabco, Hekrenra: 


(18) 


(19) 


(20) 


SIGMA CHEMICAL COMPANY: Crea- 
tine phosphoquinase in serum or other 
fluids. Sigma Technical Bulletin N* 
520, 1973. 


SPOLTER HERBERT, HARTWELL, G. 
THOMPSON, Jr.: Factors affecting lac- 
tic dehidrogenase and glutamic oxala- 
cetic transaminase activities in cere- 
brospinal fluid. Neurology, 1962, 12, 53. 


VALDEZ, E. E. et coll.: Valor diagnós- 
tico de la dehidrogenasa láctica en 
LCR en enfermedades desmielinizantes 


(21) 


(22) 


del sistema nervioso central. Rev. Clin. 
Española 1966, 100, 273. 

VARA THORBECK, R.: Modificaciones 
de la actividad enzimática del .LCR 
humano en los procesos tumorales, in- 
flamatorios, traumáticos y vasculares 
encefálicos. Rev. Clín. Española 1966, 
101, 100. 

WAKIM, K. G., FLEISCHER, G. A:: 
The effecst of experimental cerebral 
infarction of transaminase activity in 
serum, cerebrospinal fluid and infarc- 
ted tissue. Proceeding Mayo Clinic, 
1956, 31, 391. 


281 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


MIGRAÑA E HIPOPLASIA 
DE CAROTIDA INTERNA 


JAVIER TORRES MARQUEZ (*) 
FERNANDO CABIESES MOLINA (*) 


INTRODUCCION 


Alteraciones paroxísticas electrofi- 
siológicas, desarreglos primarios de la 
neuroactividad similares a la epilepsia, 
una forma de epilepsia sensorial, un fe- 
nómeno post - paroxístico, una onda de 
depresión cortical propagada; son algu- 
nas de los numerosos mecanismos in- 
criminados en el origen de la migraña, 
la cual estaría bioquímicamente deter- 
minada y que si bien un cambio en el 
tono vasomotor es la manifestación pre- 
dominante, los síntomas cerebrales de- 
penden de la alteración bioquímica sub- 
yacente (4). 

Por otro lado cuando se asiste a una 
migraña llamada “acompañada”, sea 
hemipléjica u oftalmopléjica, es nece- 
sario agotar la búsqueda de lesiones 
vasculares bien infartos secuelas de la 
vasoconstricción o bien lesiones poten- 
cialmente hemorrágicas (11) (12). 

Sin embargo, es poco frecuente que 
la patología vascular se encuentre en 
los vasos cerebrales extracraneales, de 
allí que nos parece importante presen- 
tar la siguiente comunicación de un 
cuadro de migraña oftalmopléjica aso- 
ciada a una hipoplasia de la arteria ca- 
rótida interna. : 


CASO CLINICO 


M. B. C. niña de 7 años de edad. 
- En Febrero de 1972, cuando contaba 


- nor 


con 5 años, una noche presenta en for- 
ma brusca dolor en la región frontal 
izquierda. Al día siguiente despierta 
sin dolor pero con ptosis palpebral com- 
pleta del ojo izquierdo. 

La niña nacida de un embarazo en 
el cual hubo amenaza de aborto y de 
un parto normal, tuvo un desarrollo 
psicomotor normal y nunca antes se 
había quejado de cefaleas. La madre, 
que padece de frecuentes jaquecas, se- 
ñala que siempre notó que la niña tenía 
la hendidura palpebral izquierda de me- 
tamaño. En una oportunidad la 
niña llegó a casa sin poder mover el 
miembro superior derecho el cual esta- 
ba flácido, pero pronto se recuperó to- 
talmente. Ocasionalmente se quejaba de 
dolores en epigastrio y era muy pro- 
pensa a los mareos cuando viajaba en 
automóvil. 

En éste episodio la paciente fue so- 
metida a un extenso estudio, electroen- 
cefalográfico, ecoencefalograma y gam- 
magrafía cerebral con resultados nor- 
males. Una punción lumbar dio un lí- 
quido cefalorraquídeo de caracteres 
normales. Al parecer se intentó un es- 
tudio de carótida izquierda sin conse- 
guir punzar el vaso. 

En Agosto de 1973,-es vista por pri- 
mera vez por uno de nosotros (FCM) 
refiriendo que en el lapso transcurrido 
Ls cefaleas de la región frontal Y Ocu- 
ar izquierdas eran muy frecuentes y 

ue en Febrero de ese año la ptosis 


(*) Hospital Central de Aeronáutica, Servicio de Neurocirugía. Lima. 
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A 


palpebral que había disminuído nueva- 
mente se acentuó. 

, El examen mostró ptosis palpebral 
izquierda, limitación de los movimien- 
tos oculares a predominio del músculo 
oblicuo inferior la pupila derecha de 4 
mm. y la izquierda de 4.5 mm., que se 
reducen a 2.5 y 3 mm. respectivamente 
con el estímulo luminoso. El balance 
muscular muestra exoforia que facil- 
mente se hace tropia alternante prefi- 
riendo utilizar el ojo izquierdo. La ma- 
niobra de Bell ocasiona desviación es- 
pástica de la mirada hacia la derecha. 
El campo visual y fondo de ojo norma- 
les así como el resto del examen clínico 
y neurológico. 

Se indicó estudio arteriográfico de 
carótida izquierda pero la punción per- 
cutánea es infructuosa debiendo denu- 
darse el vaso el cual macroscópicamente 
tiene apariencia normal pero es dé di- 
fícil punción. La arteriografía muestra 
que el contraste llena bien la carótida 

- externa y el inicio de la carótida inter- 
na, un cm. después la columna se adel- 
gaza en pico de flauta y termina a nivel 
del sifón. » 

La arteriografía de carótida derecha 
es normal consiguiéndose el llene de pe- 
ricallosa y cerebral interior izquierda 

La paciente es puesta en tratamien- 
to con ergotamínicos y prednisona a 
dosis bajas (10 mg.) con alivio parcial 
de la sintomatología. 

e pac ctoro de 1974, nuevamente 
MElords AE) de cefalea frontal 12- 
ia ión 5 es seguida de pérdida de 
olaa r ambos ojos, aclarándose 
óhiend e en ojo derecho pero per- 
e ndo algunos minutos en ojo iz- 
ds Dos de perder el conocimien- 
Ah. e nc inconciente por una 
od Sd ce la visión normal 
izquierda 3 da ña ptosis palpebral 
Iuoderada de 1 pe he a con limitación 
MA Mecto nidio a ores y discreta 
MA dia ijar el ojo domi- 
omar quierdo, presento desviación 
e daria del ojo derecho hacia afuera 
el a iba en 40% y al fijar el ojo derecho 

Izquierdo desvía hacia afuera en 150. 


La pupila derecha de 5 mm. y la iz- 
quierda de 6.5 mm. 

En Abril de 1974, un nuevo estudio 
arteriográfico se lleva a cabo, ésta vez 
por vía femoral derecha. La arteria ca- 
rótida izquierda es de menor calibre 
desde su origen con llene satisfactorio 
de carótida externa y el mismo hallaz- 
go ya señalado en carótida interna. La 
arteria carótida dereéha de iguales ca- 
racteres a los ya mostrados, pero por 
vertebral izquierda se consigue un buen 
llene de tronco basilar, ambas cerebra- 
les posteriores, una gruesa comunican- 
te posterior a través de la cual se llena 
cerebral media izquierda y la carótida 
intracraneana. 

La niña es dada de alta sin cam- 
bios y con la misma medicación. 


COMENTARIO 


La imagen arteriográfica en un pri- 
mer momento fue considerada como co- 
rrespondiente a un severo espasmo, pe- 
ro la evidencia de su persistencia y la 
distribución del flujo son categóricos 
en confirmar que se trata de una oclu- 
sión. 
Las oclusiones vasculares en los ni- 
ños, si bien no frecuentes como en los 
adultos, no son una rareza (8). BAN- 
«ER señala su presencia en el 8.7% 
de las necropsias de un hospital pediá- 
trico (1). 

Para SHILLITO (14) una causa fre- 
cuente sería una arteritis inflamato- 
ria con oclusión habitualmente intra- 
craneal y trombosis proxismal a la oclu- 
sión. En estos casos el inicio es agudo, 
a veces precedido de una infección res- 
piratoria alta, con instalación brutal de 
hemipléjia y convulsiones. La recupe- 
ración habitualmente es completa con 
repermeabilización del vaso ocluido (3). 

Los autores ¡japoneses (9) fueron 
los primeros en llamar la atención so- 
bre una afección similar, que Se creyó 
en un principio limitada a la raza Ja- 
ponesa y que se caracteriza por múlti- 
ples oclusiones arteriales basales con 
formación de una amplia red de su- 
plencia vascular que da la imagen ar- 
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teriográfica de volutas de humo (Mo- 
ya-Moya en japonés). La afección es 
—limitada a los niños y adultos jóvenes, 
con severa sintomatología de hemiple- 


jia, convulsiones y daño cerebral difu- 


so. Generalmente quedan secuelas gra- 
ves. Ante una oclusión de esta natura- 
za la suplencia vascular queda asegu- 
rada por varias vías: (2), (6) y (7). 


1. Transdural, a través de ramas me- 
ningeas de la carótida externa. 

2. Anastomosis leptomeningeas entre 
ramas terminales de la cerebral pos- 
terior y de las arterias cerebral me- 
dia y anterior. 

3. La rete mirabilis caroticum, una 
disposición vascular frecuente en 
algunos mamíferos y que parece ser 
una característica fetal en el hom- 
bre. 

4. Anastomosis entre los arterias co- 
roides anterior y posterior. 

5. Una red anastomósica en los gan- 
glios basales, tálamo y regiones pe- 
riventriculares, que es la más cons- 
picua en éstos casos y que da la 

- imagen del Moya-Moya. 


Por otro lado, la agenesia- o hipo- 
plasia de arterias carótidas si es una 
afección de presentación poco frecuen- 
te, deben existir reportados algo más 
allá de una veintena de casos (10) (16). 
Habitualmente cursa asintomático ya 
que la suplencia vascular queda asegu- 
rada por el polígono de Willis o por 
arterias embrionarias que permanecen 
patentes (15). 

LHERMITTE (10) quien revisa ex- 
tensamente la literatura, señala que la 
hipoplasia de una o ambas carótidas 
determina tres hechos significativos, a 
saber: 


a) Anomalías del círculo de Willis que 
permiten la suplencia vascular del 
territorio deficitario. Estos cambios 
determinan la hipertrofia de algu- 
nas arterias normalmente existentes 
para asegurar un flujo adecuado. 
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b) Es frecuente la asociación de lesio- 
nes aneurismáticas en el círculo de 
Willis, generalmente situadas en la 
arteria cerebral anterior o comuni- 
cante anterior aunque TANGCHAI 
(17) reporta un caso con un aneu- 
risma situado en la arteria cerebral 
media contralateral al vaso hipoplá- 
sico. Estas lesiones a veces sangran 
y son la causa para descubrir la 
anomalía subyacente. 

Cc) Finalmente pueden existir canales 
vasculares dilatados que también 
son ruta de suplencia vascular simi- 
lares a los señalados en párrafos an- 


teriores y que son fuente potencial 
de hemorragias. 


La imagen arteriográfica de la hi- 
poplasia de la arteria carótida es simi- 
lar sinó exacta a la, que presenta nues- 
paciente, es decir un adelgazamiento 
paulatino del lumen para llegar a la 
oclusión a nivel del sifón. Demás está 
decir que en la agenesia no existe si- 
quiera el canal carotideo en el peñasco. 

Que en la migraña va implícita una 
vasoconstricción es un hecho que me- 
rece pocas dudas. Estudios arteriográ- 
ficos practicados en plena crisis así lo 
han demostrado. Es más la similitud 
sorprendente del cuadro clínico con los 
llamados ataques isquémicos transito- 
rios a los que algunos autores conside- 
ran causados por vasoconstricción (5) 
es otro hecho que abona en favor del 
mecanismo propuesto. Si se quiere más 
aún en necropsias de pacientes que su- 
frían migraña por muchos años se ha 
encontrado territorios infartados se- 
cuelas de la vasoconstricción. Sin em- 
bargo, todos éstos hallazgos son intra- 
Craneanos y no hemos encontrado re- 
portada la oclusión de una arteria ex- 
tracraneana en pacientes migrañosos. 

FRENSKY (13) menciona el caso 
de una niña con hipoplosia de ambas 
arterias carótidas y en quien la única 
manifestación neurológica eran fre- 
cuentes ataques migrañosos. Sin em- 


bargo, no hace mayor comentario a és- 
ta asociación. 
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La migraña oftalmopléjica, según la 
definición, de CHARCOT (18) “es aque- 
lla asociada a parálisis del III por u 
otro nervio oculomotor, transitoria al 
principio pero que puede devenir per- 
manentemente”. 

Sería ocioso repetir 
asociación con lesiones intracraneales 
potencialmente homorrágicas. El por 
qué se afecta el III par en una migraña 
es asunto aún de controversia. wWOLFF 
(18) cree que puede ser debido a la pre- 
sión que sobre él ejercen aneurismas, la 
lesión más frecuentemente asociada, o 


su frecuente 


que los continuos cambios de vasocons- 
tricción y vasodilatación determinan 
cambios granulomatosos en el nervio. 

En el paciente de LHERMITTE (10) 
existía de muy antiguo una paráli- 
sis del III par y en la necropsia se 
encontró que la gruesa arteria comuni- 
cante posterior comprimía el nervio y 
era la causa de la parálisis. 

En nuestra paciente la distribución 
del círculo de Willis es similar sinó 


jgual a la del caso de LHERMITTE y 


suponemos que la causa de la parálisis 
del III par es la misma. 


RESUMEN 


Presentamos el caso de una niña de 
7 años de edad, que a los 5 años desa- 
rrolla una parálisis del III par izquier- 
do asociada a un cuadro clínico de mi- 
graña y en quien los estudios arterio- 
gráficos muestran la existencia de una 
—hipoplasia de la arteria carótida inter- 
na izquierda con adaptaciones compen- 
satorias del círculo de Willis. 


Se discuten algunos hechos de las 
oclusiones vasculares arteriales en los 
niños y se especula su relación con los 
que la parálisis del TIT par puede ser 
mecanismos de la migraña. Se señala 
debida a la compresión del nervio por la 
arteria comunicante posterior erande- 
mente dilatada. 
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OSTEOMIELITIS. MASIVA 
DEL HUESO FRONTAL 


JAVIER TORRES MARQUEZ (*) 
CARLOS VIDAL (**) 


INTRODUCCION: 


_Las “infecciones de los huesos del 
eráneo, son en ocasiones difíciles de di- 
ferenciar de otras lesiones habitualmen- 
te neoplásicas. ; 

La causa más frecuente de éstas in- 
fecciones es la propagación de focos 
sépticos vecinos o de infecciones del 
scalp. Por supuesto que cuando existe 
un traumatismo craneal expuesto (7) 


(10) o hay de por medio una operación 


intracraneal el problema diagnóstico se 
simplifica. Con mucho menor frecuen- 
cia la osteomielitis craneal es debida a 
propagación hematógena. (6). 
a aparición de los antibióticos ha 
Jado atras los tremendos problemas 
o ata éstos procesos y que Wo0o- 
OS ) recuerda tan. vividamen- 
asa cda que no conocimos aquella 
04 e olvidamos, por su poca 
e actual, que éstas lesiones 
sten y que siguen siendo un desafío 
para el cirujano. 


CASO CLINICO 


A. A.F., varón de 64 añ 
A e .64 años de edad, 
ce coi en Moro, Departamento de 
o 


* 
k+» 


En Agosto de 1972, a consecuencia 
de un absceso dentario, presenta un 
cuadro infeccioso generalizado y tume- 
facción inflamatoria facial, siendo tra- 
tado con antibióticos y limpieza de los 
focos sépticos, remitiendo la sintomato- 
logía para reaparecer unos días más 
tarde y acompañarse de intensa cefalea. 
En éstas condiciones es traido a Lima 
donde uno de nosotros (C. V.) encuen- 
tra un síndrome meningeo y confirma 
meningitis purulenta mediante estudio 
del líquido Cefalorraquídeo. 

Sometido a tratamiento antibiótico 
la sintomatología remite algunos días 
al cabo de los cuales aparece descarga 
purulenta nasal. 

Los estudios Y 
compromiso de los Ss 
por lo cual en Octubr 
liza Antrotomía del 
quierdo, apertura de los senos etmoida- 
les y drenaje del seno frontal que ya 
mostraba compromiso radiológico. Se 
asiste a una nueva mejoría de algunos 
días para instalarse intenso dolor re- 
troauricular izquierdo y parálisis del 
IX, X y XII pares craneales izquierdos. 

Un estudio radiológico muestra imá- 
genes radiolucentes en el hueso frontal. 


adiológicos muestran 
enos paranasales 
e de 1972 se rea- 
seno maxilar iz- 


a. Lima. 


Servici OLE 
Servicio de o entela: Hospital Central de Aeronáutic LAI 
eurocirugía, Hospital Central de las Fuerzas Policiales. 
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Es trasladado el Hospital Central de 
Aeronáutica en Noviembre de 1972. El 
paciente se hallaba en mal estado gene- 
ral, febril, con tumefacción de la región 
frontal, la parálisis de los pares cra- 
neales ya descrita y con leve rigidéz de 
nuca. Una punción lumbar descarta la 
existencia de meningitis. Las radiogra- 
fías de craneo revelan que la lesión 
ahora compromete todo el hueso fron- 
tal y que existe un foco osteítico en 
el clivus. : 


Sometido a tratamiento antibiótico 
masivo hay remisión del compromiso 
del IX y X pares craneales. El cultivo 
de las cavidades orofaringeas desarro- 
lla Klebsiella Neumonae, germen que 
no nos parecía el causante del daño 
óseo. Realizamos una punción del seno 
esfenoidal que estaba comprometido 
obteniendo material sero-hemático que 
cultivado desarrolló Stafilococo Patóge- 

“no, no se encontraron hongos. Nueva 
terapia antibiótica de acuerdo a este 
resultado no hace variar el cuadro clí- 
nico. . : 

Es en ésta época en que la posibi- 
lidad de una neoplasia se nos hace pre- 
sente, sin embargo, el estudio clínico 
general no demuestra ningún foco pri- 
mario. En Diciembre de 1972 tomamos 
una biopsia del hueso frontal y el estu- 
dio anátomo-patológico concluye en Os- 
teomielitis crónica inespecífica. El cul- 
tivo fue negativo a gérmenes y hongos. 


Después de ésta intervención se exa- 
cerba el edema inflamatorio frontal y 
termina drenando pus por la región su- 
perciliar izquierda. 

El 4 de Enero de 1973 se interviene 
quirúrgicamente encontrando una co- 
lección purulenta subgaleal, el hueso 
cariado, a través de los agujeros vascu- 
lares sale material purulento. El diploe 
contiene numerosas cavidades de tejido 
necrótico y pus. Se extirpa todo el hue- 
so frontal incluyendo rebordes orbita- 
rios, techo de ambas órbitas y pared 
lateral de órbita derecha. Ambos senos 
“frontales son extirpados en su totalidad. 
Se deja avenamiento por algunos días, 
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_jantes (4). 


La remisión de la sintomatología es 
completa, el estudio radiológico post- 
operatorio muestra los bordes de la cera- 
niectomía libres de infección. Veinte 
días más tarde es dado de alta persis- 
tiendo sólo la parálisis del XII par iz- 
quierdo con atrofia de ese lado de la 
lengua. 

Un año más tarde el paciente sigue 
reintegrado a plenitud a sus labores de 
agricultor, el resultado estético es sa- 
tisfactorio y el paciente rehusa la plas- 
tía de craneo. 


COMENTARIO 


La infección de los senos paranasa- 
les tiene múltiples vías por las cuales 
se propagan a la cavidad endocraneal, 
todas ellas venosas, complicando el cua- 
dro bien sea una meningitis o un abs- 
ceso cerebral (1). 


Pero los huesos del craneo tienen 
una resistencia particular a desarrollar 
osteomielitis masivas como sucedió con 
nuestro paciente, recordemos que las oti- 
tis crónicas apenas causan osteites lo- 
calizadas del hueso temporal y nunca 
osteomielitis masivas. Tal vez el hueso 
más lábil a infecciones propagadas sea 
el frontal (9). Sin embargo, es necesa- 
rio remontarse a la literatura de los 
años treinta y cuarenta, la era pre-an- 
tibiótica, para encontrar ejemplos de 
osteomielitis masivas, ni aún con heri- 


das craneales expuestas vemos éstas le- 
siones. 


De allí surgieron nuestras dudas que 
nos llevaron a pensar en que estábamos 
frente a Otra lesión antes que una in- 
fección. Las metástasis de carcinomas 
fundamentalmente del pulmón, útero o 


tracto gastrointestinal son capaces de 
producir im 


En los niños las 


metástasis de neu- 
roblastomas o de 


) sarcoma de Ewing 
deben figurar en el diagnóstico diferen- 


cial. Los melanomas malignos y más 
raramente los mielomas múltiples dan 
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ágenes radiológicas seme-. 


sd 


"q. A 
Mo 


también imágenes radiológicas seme- 
jantes. 

La propagación masiva de infeccio- 
nes parasanales, como dijimos antes, 
era un hecho que se presentaba ocasio- 
nalmente antes de la era antibiótica, 
sin embargo, entonces era frecuente ob- 
servar además la formación de empie- 
mas subdurales (3) (88) la lesión que 
es rara en nuestro tiempo. , 

ECHOLS (2) reporta el caso de un 
paciente en quien la infección se pro- 


pagó a toda la calota craneana y en 
quien la curación sólo se obtuvo con la 
eliminación total de la calota. MATSON 
(5) recuerda que en los niños la infec- 
ción se limita a nivel de las suturas. 

Como toda osteomielitis, dada las 
características histológicas del tejido 
óseo, rara vez la curación se obtiene 
con antibióticos solamente, es siempre 
necesario recurrir a intervenciones qui- 
rúrgicas drásticas como en el paciente 
que presentamos. 


RESUMEN 


Presentamos el caso de un paciente 
de 64 años de edad, que o consecuencia 


- de un absceso dentario presenta celuli- 


tis facial, pansinusitis y meningitis. A 
pesar del tratamiento antibiótico masi- 
vo al infección progresa y compromete 
pedo el hueso frontal y el basiesfenoi- 
es, 


/ 


La curación sólo se obtiene después 
de la extirpación quirúrgica de todo el 
hueso comprometido. 

Se remarca la rareza de éstos cua- 
dros en nuestra época y se discute el 
diagnóstico diferencial a planearse con 
lesiones neoplásicas metastásicas. 
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COREA DE SYDENHAN. ALTERACION ESPECIFICA DE 
AMINOACIDOS DURANTE EL PERIODO DE ESTADO 


FERNANDO DIAZ GREZ (*) 
MARTA COLOMBO (**) 
CAMILO ARRIAGADA R. (*) 


INTRODUCCION 


Esta presentación es una comunica- 
ción preliminar acerca de alteraciones 
de aminoácidos en sangre y orina en 
pacientes con Corea de Sydenham. No 
hemos encontrado referencias biblio- 
eráficas al respecto, y en Diciembre de 
1972, presentamos nuestra casuística 
inicial de 4 casos, describiendo esta al- 
teración, en las Jornadas Anuales de la 
Sociedad de Neurología, Psiquiatría y 
Neurocirugía de Chile. 


MATERIAL Y METODOS 


La serie consta de 9 pacientes, ocho 
mujeres y un varón, cuyas edades fluc- 
túan entre los 12 y 19 años con una me- 
dia de 15 años. La enfermedad se pre- 
sentó predominantemente en Primave- 
ra. El Corea fue generalizado en la ma- 
yoría, con predominio en un hemicuer- 
po en casi todos. La enfermedad duró 
entre 3 semanas y 3 meses y la inten- 


sidad de los síntomas fue desde discre- - 


ta a muy intensa. Tres pacientes tu- 
vieron brotes múltiples. En ninguno se 
asoció enfermedad reumática activa. 


*) Servicio de Neurología Hospital Barros Luco-Trudez 
: Facultad de Medicina Sede Sur Universidad de Chile. 


gía de los alimentos Sede Sur Universidad de 


(48) Departamento de Nutrición y Tecnolo 
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En todos se practicó los siguientes exá- 
menes de Laboratorio: Hemograma, 
VHS, uremia, glicemia, orina, Abreu, 
VDRL y. electrocardiograma, siendo 
normales. En más de la mitad se prac- 
ticaron frotis faríngeos, demostrándose 
estreptococo B hemolítico sólo en uno, 
antiestreptolisinas, resultado títulos ele- 
vados en un tercio, pruebas de función 
hepáticas incluyendo retención de bro- 
mosulfaleína y de función renal (clea- 
rence de creatinina) con resuitados 
normales. 


Las muestras para aminoácidos de 
sangre, orina y LCR se tomaron siem- 
pre en ayunas y reposo, y al menos 
inicialmente sin mediar ningún tipo de 
medicación en las 48 horas o más, pre- 
vias a las tomas de muestras. Estas se 
guardaron a baja temperatura hasta su 
análisis, Se usó un método cualitativo, 
la técnica de cromatografía en papel 
unidimensional. Se tomaron varias 
muestras sucesivas durante el período 
de estado en los 9 pacientes de la serie 
que totalizaban 12 episodios coreicos y 
sólo en 6 pacientes que totalizaban 9 


episodios en Corea en el período de nor- 
malidad. 


Departamento de Clínicas, 
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RESULTADOS 


Todos los casos tuvieron Aminoaci- 
demia generalizada anormal. Guardó un 
cierto paralelismo con la intensidad del 
- Cuadro, y normalizó con la mejoría del 
- Corea. 
En todos los casos se encontró Ami- 
> noaciduria generalizada anormal. Guar- 
- dó también un cierto paralelismo con 
la intensidad del cuadro y normalizó 
con la mejoría del Corea. 
_ Los aminoácidos del LCR los estu- 
diamos sólo en 7 pacientes. No se en- 
—Ccontraron alteraciones significativas, ya 
que fueron normales en 5 pacientes y 
, moderadamente alteradas en 2, espe- 
cialmente por exceso de glutamina, 
- treonina y alanina. 


CONCLUSIONES Y COMENTARIOS 


Las alteraciones de aminoácidos en 
Sangre y orina son constantes en el pe- 
-ríodo de estado del Corea de Sydenham 
Y desaparecen junto con la norma- 

Zación del cuadro clínico, en la serie 


“Y 


m3 A En una serie de 9 pacientes con 
Corea de Sydenham se encontró amino- 
duria generalizadas anormales du- 
el período de estado, mejorando 
alteraciones con la normalización 
cuadro clínico. La naturaleza de es- 
alteración no está esclarecida, pero 


estudiada. La exacta naturaleza de es- 


tas alteraciones está aú 


n a título de es- 


tudio. El hecho que vayan juntas las 
alteraciones en sangre y orina hace po- 
co probable una causa tubular renal 


como explicación de la 


alteración. La 


normalidad del clearence de creatinina 


habla en igual sentido. 


La posibilidad 


de un daño hepático parece también 


descartarse por los test 
males. Con el fin de est 


de función nor- 
udiar un posible 


factor muscular se estudió la influencia 


del ejercicio en volunt 


arios normales, 


comprobándose en éstos aminoacidemia 


anormal y aminoacid 


o 


anormal post ejercicio 


uria levemente 
físico ' violento. 


Esto podría plantear una fácil explica- 
ción al fenómeno basándose en la fre- 
cuencia e intensidad de los movimien- 
tos anormales como “ejercicio en sí” en 
el Corea. Sería una alteración inespecí- 


fica supeditada a la a 


ctividad muscu- 


lar exagerada. Sin embargo, en parkin- 


sonianos de forma fu 
temblorosa y muy inten 
la alteración o fue a 
en Coreas con escasa 


ndamentalmente 
sa no se apreció 


título discreto y 


hiperkinesia se 


apreció una gran alteración. 


RESUMEN 


se descartan posi 
hepáticos y muscular 
podría representar un 
ratorid de activida 


Estudios posteriores, si 


nea de investigación Pp 
cer la etiopatogenia de 


bles factores renales, 
es. Por el momento 


índice de labo- 


d de la enfermedad. 


guiendo esta lí- 
udieron esclare- 
la enfermedad. 


- 


RESUMEN 


FUNDAMENTOS TEORICOS DEL METODO DE 
INVESTIGACION DEL ENFERMO EPILEPTICO 


KATIA RESZCZYNSKI (*) 


El grupo de Epilepsia del Centro 
de Ciencias Neurológicas del Hospi- 
tal J. Joaquín Aguirre de la Uni- 
versidad de Chile, Facultad de Me- 
dicina — Sede Norte, presenta co- 
mo aporte a éste Certamen Cientí- 
fico el tema Una nueva forma de 
aproximación al análisis “integrado 
del fomento epiléptico”, cuya expo- 
sición consta de cinco resúmenes; el 
primero se refiere a los fundamentos 
teóricos de la metódica de investiga- 
ción; el segundo, tercero y cuarto co- 
rresponden a casos clínicos en los cua- 
les se ha aplicado este método y, por 
último, el quinto resumen, discute las 
conclusiones y proyecciones que surgen. 


Para lograr este análisis integrado. 


del enfermo epiléptico se realizan las 
siguientes etapas: 


1.— Selección del enfermo con un 
criterio riguroso clínico-fenomenológico 
y electroencefalográfico, diagnósticos, 
que permiten “asegurar que se trata de 
un enfermo con una Epilepsia Parcial 
o Focal. 

2.— Una vez seleccionado el caso se 
realiza un examen físico-constitucional 
y neurológico: a ello se agrega el es- 
tudio psiquiátrico y social destinados a 
delimitar su personalidad y su interae- 
ción con el medio ambiente, su reacción 


frente a la enfermedad y el cómo ellas 
se modifican en su inter-relación. 

3.— Junto a esto se realiza un es- 
tudio de funciones corticales superiores, 
de acuerdo con los criterios de la Es- 
cuela Soviética de A. R. LURIA, para 
localización de déficit corticales. 

Paralelamente se efectúa un estudio 
electroencefalográfico que consta de re- 
gistros en reposo, con o sin terapéutica, 
con derivaciones faríngeas, activados 
con sueño y productos químicos, y co- 
rrelatos electroclínicos. 

. Además practicamos un examen de 
Amobarbital intracarotideo dirigido a 
confirmar la dominancia hemisférica 
para el lenguaje y el compromiso am- 
nésico, precisados clínicamente, y co- 
rroborar la sospecha electroencefalo- 
gráfica de localización del foco prima- 
rio. 

Por último, la investigación neuro- 
radiológica nos permite, en caso que 
exista una lesión demostrable mediante 
estas técnicas, precisarla. 

Con la aplicación de este método he- 
mos logrado demostrar que desde el es- 
tudio clínico de las funciones corticales 
Superiores se puede determinar la zona 
lesional o deficitaria cortical, lo que ha 
sido corroborado por las técnicas ins- 


trumentales en dos de los casos que se 
presentan. 


(*) Hospital S. Joaquín Aguirre de la Universidad de Chile 
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e eno crítico clnico-electr oenfalográ- 
fico no guarda relación con la zona le- 
S ona encontrada sino que el foco epi- 
leptógeno está ubicado a distancia de 
ella. Este método, por lo tanto, agrega 
un nuevo. elemento al concepto funda- 
m pata! de “zona lesional-foco epileptó- 


os dos hechos anteriores —deter- 
minación del foco lesional desde una 
ap oximación clínica y refundamenta- 
ció del concepto básico de zona lesio- 
ndican que la técnica de estudio 
a Función Cortical Superior es efi- 
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Por otro E en estos casos, el fe- 


nrique A hospital O “Larco E 


caz e indispensable para el análisis no 
sólo del enfermo epiléptico sino, tam- 
bién, en la práctica neuro-psiquiátrica 
general. 


Este proceso metodológico con que 
se enfrenta al enfermo epiléptico per- y 
mite avanzar no sólo en los diversos A 
problemas que actualmente plantea la 
epilepsia, sino que también abre pers- . 
pectivas al manejo terapéutico y señala a 
una nueva posibilidad de investigación , 


de la función cerebral, lo que junto a 
las técnicas neurofisiológicas ayudará >. 
al conocimiento de las diversas formas 
de la actividad nerviosa superior. 


' Herri 


eb a 


TUBERCULOMA CEREBRAL 


JESUS HIROMOTO (*) 


En nuestro medio la tuberculosis 


sigue siendo un problema; el Sistema 
Nervioso Central no está indemne a es- 
ta enfermedad; la más frecuente es la 
meningitis TBC. El diagnóstico de tu- 
berculoma encefálico no es frecuente, 
el diagnóstico definitivo se hace post 
morten, biopsia o excisión; buen núme- 
ro de diagnósticos se hace por aprecia- 
ción clínica y por prueba terapéutica. 

En nuestra comunicación encontra- 
mos que el diagnóstico de tuberculoma 
en el Hospital General de Chulec se 
había hecho sólo en dos pacientes en 
los últimos tres años; estos fueron por 
examen post morten. Siendo el último 
observado por el autor. 

CASO N? 1. LGC.— Historia 505002. 
De 2 años 8 meses de edad. El diagnós- 
tico clínico fue meningoencefalitis TBC. 
Ingresó por tos, diarrea, fiebre, convul- 
siones por 15 días antes de su ingreso. 
Al examen clínico se encontró mirada 
desviada a la derecha, polipnea, rigidez 
de nuca, miembros inferiores en flexión. 
LCR 8 células, proteínas 130 mg%, 
glucosa 88 mg%. Radiografía de crá- 
neo normal, pulmones broncopneumo- 
nía. Tratamiento: Penicilina, gantrisin, 
cloromicetina, estreptonicol, myambu- 
tol, reverin, fenobarbital. Falleció a 
los 2 y 15 meses. Necropsia: Necrosis 
caseosa en ambos tálamos ópticos, acue- 
ducto de Silvio dilatado, agujeros de 
Luscka obstruídos, la zona vecina al 


(+) Servicio de Neurología y Neurocirugía de 


Perú. 
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mismo con opacidad de las meninges. 
Pulmones foco necrosis caseosa en el 
lóbulo superior del pulmón derecho. 

CASO N? 2.— DCD. Historia 226018. 
De 20 años de edad. Diagnóstico clínico: 
Proceso expansivo frotal derecho. Ingre- 
sa por cefalea, nauseas, vómitos, con- 
vulsiones focales en el miembro supe- 
rior izquierdo por 6 meses. Al examen 
se Observa papiledema, muy discreta 
disminución de fuerzas en los miembros 
izquierdos, no Babinski. LCR: células 
5; pruteínas 206 mg%, glucosa 108 
mg%, Radiografía de cráneo: las apó- 
fisis clinoides posteriores erosionadas. 
Arteriografía de carótidas, proceso ex- 
pansivo vascular parietal derecho. Gam- 
magrafía cerebral, aumento de la cap- 
tación radioactiva frontoparietal dere- 
cha subcortical. Se practicó craneoto- 
raía, se observó severo edema cerebral 
y herniación de la masa cerebral a tra- 
vés de la incisión de la duramadre, se 
exploró con agujas y se obtuvo biopsia 
cerebral, que fue informada como ede- 
ma cerebral. Falleció a los dos meses 
de haber salido de alta, salió en las 
mismas condiciones que a su ingreso. 
La autopsia parcial fue un tuberculoma 
frontoparietal derecho. 


COMENTARIO 


La mayor p 


, arte de los estudios rac- 
.Cicados se refi el 


eren a casos anatomo Pa- 


IT Hospital General de Chulec. La Oroya, 
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U 
-—tológicos, revisiones clínicas y radiográ- 
ticas. a 
| Haremos:un comentario de la clíni- 
Ca, exámenes radiológicos, anatomía 
patológica y tratamiento. 


" CLINICA 


. Como base del diagnóstico es muy 
- Importante la clínica. El tiempo de evo- 
lución es variable, siendo más frecuen- 
_te de 2 a 6 meses (6). En general la 
tuberculosis cerebral adopta diferentes 
formas clínicas: Tumorales, encefalíti- 
cas, meningitis, comiciales y mixtas 
(19). La base diagnóstica en nuestro 
problemas la presencia de hipertensión 
endocraneana, cefalea, vómitos, edema 
papilar (6) (11) (22); esto puede ser 
- con o sin signos de localización (11); 
- y en un pequeño grupo con compromi- 
- S0 neurológico progresivo sin hiperten- 
sión endocranea (11); puede haber his- 
toria de pérdida de la visión rápida 
(7) . Otro criterio diagnóstico es la aso- 
 Clación de lesión expansiva endocraneal, 
; cefalea, de causa no determinada, con- 
e vulsiones, sospecha clínica de meningi- 
fis TBC y LCR normal (14) (22). Las 
- Convulsiones se observaron en 45% de 
- Pacientes esquimales e indios canadien- 
Ses y en éstos era frecuente la asocia- 
tad de convulsiones con hemiparesia 


A e Se ha reportado una asociación a 
sd 0 pulmonar en 56.5% siendo estos 
42% en actividad (6). Se ha observa- 
do que pacientes con mejor desarrollo 
Y buen estado de nutrición desarrollan 
EE as en lugar de meningitis 


h da un estudio comparativo de 107 
; Ma gliomas y tuberculomas, se han 
y Mons o que los pacientes con tuber- 

a presentan fiebre, infección pre- 
ua, Presente, infección en familiares, 
ocidad de sedimentación alta, e his- 
ia de pérdida de la visión rápida 
a frecuencia de los tuberculomas 


S niños es mayor en la fosa poste- 
(3) (15) (16). La frecuencia por 


, 
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edad es muy variable de acuerdo al 
grupo estudiado (3) (10) (15) (18) 
(19) (22), en resumen es más frecuen- 
te en la segunda década de la vida. 

La frecuencia de tuberculomas en 
relación con otros procesos expansivos - 
intracraneales varía de acuerdo con el 
desarrollo socioeconómico, siendo más 
alto en Sudamérica, Asia y Europa del 
Sur, llegando a 20-25%; en Estados 
Unidos y en Inglaterra es de 1-3% (3) 
(4) (9 (11). : 

En cuanto al número y localización 
de los tuberculomas, se ha reportado: 
Comprobados únicos 92 (73.6%), múl- 
tiples 33 (26.4%). No comprobados úni- 
cos 90 (95.7%), múltiples 4 (4.39%). 
Los tuberculomas únicos comprobados 
tenían la siguiente localización: Cere- 
belo 45 (48.9%), vermis 5 (5.44%), 
hemisferio cerebral 35 (38%), 22 cor- 
ticales y 13 subcorticales; tronco 7 
AMAN 

Las lesiones dan signos de localiza- 
ción bastante precisos, que son muy 
ricos semiológicamente (17) (18) (20). 

En nuestro caso hubo hipertensión 
endocraneana, con signos y convulsio- 
nes focales. 


RADIOLOGIA 


Entre los exámenes radiológicos son 
importantes la radiografía simple de 
cráneo, la arteriografía, la pneumoen- 
cefalografía, la ventriculografía y la 
gammagrafía cerebral. : 

En la radiografía simple de cráneo 
se observan signos de hipertensión en- 
docraneana, como la erosión de la silla 
turca en adultos y separación de sutu- 
ras en los niños (5) (13). Se ha repor- 
tado en dos casos, descalcificación del 
vértice de la pirámide del temporal en 
lesiones del cerebelo (5); en un caso 
descalcificación del ala menor del esfe- 
noides por lesión cerebral (5). La cal- 
cificación del tuberculoma varia en la 
literatura mundial de 1-6% (1); en es- 
quimales e indios canadienses se ha 
reportado en 60% (1). 
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La arteriografía demuestra la exis- 
tensia de lesión expansiva avascular (3) 
(5) (11) (21) (22); en cuatro casos 
se ha descrito brusca disminución del 
calibre de los vasos (3). Algunos tu- 
berculomas son vasculares, si son inme- 
diatamente subcorticales o que infiltre 
la corteza y subcorteza sin línea de de- 
marcación (11). 

La pneumoencefalografía y la ven- 
triculografía muestran hidrocefalia y 
desviación ventricular (5) (22). 

La gammagrafía cerebral, muestra 
un aumento de la captación radioactiva 
(21). 
“En nuestro caso hubo erosión de la 
silla turca, lesión expansiva avascular 
y la gammagrafía mostró un aumento 
de la captación radioactiva en un área 
definida. Fotos del N% 1 al 5. - 


ANATOMIA PATOOGICA 


La mayor parte de los estudios pa- 
tológicos se han hecho a base de exá- 
menes post morten. Se reporta en 1,000 
autopsias la presencia de TBC en 607 
casos, siendo en orden de frecuencia la 
localización por órganos la siguiente: 
Ganglionar 493, Pleural 314, pulmones 
256, y otros. En el sistema nervioso 
central fue así: Cerebro 21, cerebelo 4, 
meninges 40. Siendo más frecuente de 
10 a 19 años de edad. Cuando el sis- 
tema nervioso estaba comprometido, 
había lesiones en 4 órganos (10). 

El tejido cerebral reacciona ante la 
presencia de bacilos tuberculosos sin 
tendencia a reblandecerse en foco, pues 
es extraordinaria la existencia de abs- 
cesos tuberculosos, el tejido nervioso 
tiene una marcada inclinación a limi- 
tarlos y aislarlos del resto de la sus- 
tancia nerviosa, reacción que está fue- 
ra de la cápsula fibrosa, no existe la 
verdadera caseificación blanda sino el 
tejido necrótico es solidificado aun en 
ausencia de tejido conectivo fibroso 
(19). 

El depósito calcáreo es irregular, la 
cápsula calcárea está rota probable- 
mente como resultado de la contracción 
del tejido conectivo y absorción gra- 
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dual del tejido necrótico (8). Se ob- 
servó formación de hueso en 3 casos de 
la literatura (8). 

En nuestro caso se observó una ela- 
ra delimitación entre el tejido nervioso 
y el tuberculosa. Fotos N? 6 y 


TRATAMIENTO 


El tratamiento que más se ha em- 
pleado es el médico, siendo bastante 
satisfactorio y la intervención quirúr- 
gica fue raramente necesaria es esqui- 
males e indios canadienses (1); se ob- 
tuvo buen resultado con INH y estrep- 
tomicina, 87.5% con buen resultado 
(15). El tratamiento ha servido de 
prueba terapéutica (20); pudiendo ob- 
tener resultados favorables en 2 a 3 se- 
manas (22). 

En cuanto al tratamiento quirúrgi- 
co, se hacen extirpaciones, decompre- 
siones y derivaciones del LCR (12). 
Se reporta buen resultado con deriva- 
ciones y descompresiones, pero la ex- 
tirpación produce una alta mortalidad, 
de 144 operados, 42 desarrollaron me- 
ningitis y 22 fallecieron (2); otro autor 


establece una mortalidad operativa de 
15% (3). 


CONCLUSIONES 


Se reporta en dos casos de tubercu- 
lomas cerebrales dignosticadas por au- 
topsia. 

Para hacerse mayores diagnósticos 
debe sospecharse clínicamente. 

De los exámenes auxiliares el que 
reportaría mayor beneficio sería la 
gammagrafía cerebral. 

Una confirmación diagnóstica sería 
la prueba terapéutica. 

En casos necesarios la intervención 
quirúrgica estaría indicada, tales como 
decompresión, derivaciones de LCR y 
excisiones, cuando la hipertensión en- 
docraneana sea Severa. 

Se recomienda la obtención de un 
aparato de gammagrafía tipo cámara 
agnóstico rápido, di- 
S Pudiéndose estable- 
un Diagnóstico Radio- 
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FOTO N2 3 
ARTERIOGRAFIA CAROTIDA DERECHA LATERAL 


FOTO N9 4 FOTO N?% 5 
ARTERIOGRAFIA CAROTIDA DERECHA GAMAGRAFIA CEREBRAL. 
FRONTAL 
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FOTO N9 6 
CORTES FRONTALES DE CEREBRO: TUBERCULOMA 


FOTO N9 7 


VISTA MICROSCOPICA DEL TUBERCULOMA 
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SESION DE CLAUSURA 


25 - OCTUBRE - 1974 


PROGRAMA E 


Hotel Lima Sheraton. 


1. Discurso del Secretario General, 
Dr. EDMUNDO BETETA. 
Discurso en representación de los 
delegados departamentales. 


Dr. LUIS NAVARRO. 


159) 


3. Discurso en representación de los 
profesores invitados de Chile. 


Dr. MANUEL PARRA. 


4. Discurso en representación de los 
profesores invitados de Argentina. 


$ Dr. ALBERTO DELMAR. 


5. Discurso en representación de los 
profesores invitados de Estados 
Unidos de Norteamérica. 


Dr. GERHARD H. FROMM. 
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A nor Presidente, señores miembros 
- del Comité Ejecutivo, distinguidas da- 
Mas y congresistas : 


Nuevamente he tenido el honor y la 


nuestros congresos de Psiquiatría, Neu- 
Ñ O y Neurocirugía, y al final de 
nin. me siento feliz por el 
/ o | esarrollo Sc las magníficas 
e uciones científicas que han re- 
myeLado la madurez y el progreso de 
on Y que a juicio de los 
aa E a e las neurocien- 
ad erú han alcanzado un nivel 
: e Estoy seguro que este ob- 

3 Ea e ha logrado gracias a la tra- 
Ei eurológica y psiquiátrica que 

, o los profesores J. Oscar Tre- 
le do Delgado, quienes forma- 
las o y alentaron un alto nivel 
E cia, docencia e investigación. 
: Poe son los discípulos encarga- 
e ed la antorcha, quienes han 
1 do o la obra de los maestros, en 
> eN E 5 agregarse aquí al profesor 
A n D. Rocca, propulsor de la neu- 
¿CArugla peruana. j 


E ete ser breve en la reseña 
E. rs o para que 'po- 
e Abal pe de esta magnífica fies- 
: 3 a por la presencia de las 

POBas de nuestros congresistas y el 


/ 


piftotecaFEnrique Encinas 


NA h 


O a AAA A. 


responsabilidad de monitorizar otro de 


| Hospital Víctor Larco Herrera 
p AS 


DISCURSO DEL SECRETARIO GENERAL 
DR. EDMUNDO BETETA 
EN LA COMIDA CLAUSURA 


o de estudiantes de psi- 
niversidad Católica, que 
ha brindado su perma- 


able colaboración en las 
l 


simpático grup 
cología de la U 
generosamente 
nente e invalor 
labores de la secretaría genera 


Por primera vez, precediendo al 
V Congreso Peruano de Psiquiatría, 
Neurología y Neurocirugía, se organi- 
zaron las primeras jornadas de enfer- 
mería en Psiquiatría, Neurología y 
Neurocirugía y ellas fueron PosSl les 
rracias a la.entusiasta y dedicada labor: 
de nuestro Presidente; el Dr. Uldarico 
Rocca y la Srta. 
mera del Hospital Central 
denta de estas jornadas. Este 
interesó a un gran número 
meras de toda la república Y 
ésta naturaleza favo- 


recerán definidamente el ; 
de enfer a y paz 


N?9 1, Presi- 
certamen 
de enfer- 


dolientes de psiquiatría, ión 
neurocirugía. El com de organiza 
de las jornadas de en 


£ 1 do 5 
dado así establedóó. (40 realizar las 


segundas jornadas en € 


to congreso que or 
del 24 al 30 de Octubre de 19(D-. 


o quinto congreso ¿0 
Nuestro quinto 2 500 especialistas. 


de finalizar, reunió 
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que acaba 


Rosa Esquerte, enfer- 


A 


Ro 
h, 
yA 
14 


rd 
Ñ 


en Neuro - Ciencias que aportaron su 
crítica y discusiones en los relatos ofi- 
ciales y temas libres. En la sesión inau- 
eural, presidida por el Presidente del 
Congreso Dr. Humberto Hinojosa del 
Arca, con la asistencia del Ministro de 
Salud, quien inauguró el certamen, y el 
Decano del Colegio Médico que destacó 
la importancia de nuestras especialida- 
des en-el Perú. Los discursos de los 
Dra. Gustavo Rondón en representación 
de los delegados departamentales, Gus- 
tavo Poch por los profesores invitados 
de Latino América, Eli S. Goldenshon 
por EE. UU. y F. Lhermitte por los de 
Francia, destacaron el progreso de la 
psiquiatría, neurología y neurocirugía 
del Perú y las proyecciones internacio- 
nales de nuestro certamen. 


Los tópicos oficiales de Personalidad 
Anormal y Sociedad a cargo del Dr. 
Javier Mariátegui, Epilepsia a cargo 
del Dr. Edmundo Beteta, Infecciones 
del SNC a cargo del Dr. Silvio Esca- 
lante y el de Hidrocéfalo Hipertensiva 
a cargo del Dr. Juan Franco, se desa- 
rrollaron gracias a la colaboración de 
un grupo selecto de especialistas que 
brindaron los últimos aportes, la expe- 
riencia nacional y las investigaciones 
que marcarán el progreso técnico en 
diagnóstico y terapeútica de estas en- 
fermedades. 


Ei V Congreso ofreció también un 
Symposium Internacional sobre Proble- 
mas de Aprendizaje y dos Cursos sobre 
Neurofisiología y Neurorradiología con 
la brillante participación de destacados 
especialistas nacionales y extranjeros. 

En una sesión extraordinaria de la 
Sociedad, en el marco del Congreso, el 
Profesor J. O. Trelles inauguró las con- 
ferencias magistrales “Jean Lhermi- 
tte”, con una brillante disertación sobre 
Oliva Bulbar y de éste modo, estas con- 
ferencias continuarán en los sucesivos 
congresos como un homenaje a nuestras 
figuras más representativas en las es- 


peeialidades que cultiva nuestra Socie- 
dad. 
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El Comité Ejecutivo del V Congreso 
desea agradecer la generosa participa- 
ción de los delegados extranjeros que 
hicieron posible 30 conferencias inter- 
nacionales del más alto nivel académi- 
co; los Drs. G. Poch, A. Delmar y L. 
Coriat de Argentina; M. Valdez Mier, 
J. Pérez y Gil de Cuba; Fernando Díaz 
y O. Dórr de Chile; E. Eidelberg, A. 
Escueta, G. H. Fromm, E. S. Golden- 
shon, J. D. McQueen, A. Pineda de 
USA; P. Brunnet, R. Escourolle, D. La- 
plane y F. Lhermitt de Francia y A. 
Fernández Guardiola de México, Profe- 
sores invitados que merecen nuestro 
testimonio de gratitud y han sido no- 


minados miembros correspondientes de 
nuestra Sociedad. 


Durante el Congreso se desarrolló 
también. un programa de actividades 
sociales dedicado a las esposas de nues- 
tros congresistas y el éxito de esta ta- 
rea se debió a la planificación y el en- 
tusiasmo de la Presidenta del Comité 
de Damas Sra. Elfi de Hinojosa, así 
como la colaboración de las esposas de 
los miembros de la Junta Directiva y 
el dinamismo de la Dra. Amparo Sedó, 


Directora del Comité de Actividades 
Sociales. 


Como en el IV Con ité 
: : greso, el Comité 
Ejecutivo y algunos participantes ex- 


e Ea SD en el Cuzco la últi- 
sesión del Certam ¡ 
Segundo Symp en, brindando el 


osium Internacional de 

EN en las tres especialidades, que 

0 vó a cabo en el salón Consistorial 

e la Municipalidad del Cuzco. Debe- 

00 agradecer al Consejo Regional VI 

el Colegió Médico, su colaboración en 
el desarrollo de éste Symposium. 


ES ROUma tradicional, el comité 
* deltós q v Ongreso y los ex-pre- 
E cid la Sociedad, seleccionaron 

O que serán presentados en el 
Tira ES: que se llevará a cabo en 
e dl al 30 de Octubre de 1976. 
Movies ependencia en Psiquiatria, 

mientos Involuntarios en Neurolo- 
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gía, Patología Vértebro Cervical en 
Neurocirugía y Lóbulo Temporal como 
tema común a las tres especialidades, 
serán los temas oficiales de nuestro 


próximo certamen. 


No quisiera terminar sin agradecer * 


la efectiva colaboración de los miem- 
bros del Comité Ejecutivo y sus distin- 
guidas esposas, pero especialmente quie- 
ro destacar el esfuerzo de ñuestro Pre- 
sidente, quien ha sido el Secretario Ge- 
neral número uno, dejándome un hon- 
rroso lugar como Secretario General 
dos. Igualmente, la colaboración de la 


y 


Secretaría del Congreso, Srta. Consue- 
lo Barcellos Reyna, es digna de men- 
cionarse por su paciencia y sacrificio 
al tolerar la vehemencia del secretario. 
En fin, debe tenerse muy en cuenta, 
que el éxito de este certamen ha depen- 
dido directamente del entusiasmo y co- 
laboración de los Psiquiatras, Neurólo- 
gos, Neurocirujanos, Psicólogos y estu- 
diantes motivados por nuestras especia- 
lidades, quienes han participado activa- 
mente en el desarrollo de este certa- 
men. Muchas gracias a todos y a cada 


uno de ustedes. 
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z : 
NOTA FINAL DEL EDITOR 


Ante la imposibilidad de obtener de los autores los relatos en for- 
ma completa pubiicamos los resúmenes, cuando éstos fueron presentados. 


No ha sido posible publicar los siguientes trabajos o resúmenes por 
no haber sido entregados. 


— Del Relato oficial común: EPILEPSIA 


Definición, concepto y clasificación 
ARMANDO FILOMENO 


Desórdenes convulsivos de causa neural y extra-neural 
ALFREDO ESKENAZI 


Aspectos clínico-psiquiátricos 
JOSE SANCHEZ GARCIA 


Problema médico-social 
HUMBERTO ROTONDO 


— Del Relato de Neurología: INFECCIONES DEL SI . 
VIOSO CENTRAL STEMA NER- 


Introducción al tema 
SILVIO ESCALANTE 


— Del Relato de Neurocirugía: HIDROCEFALO HIPERTENSIVO 


Aspectos radiológicos 
GENARO HERRERA 


Diagnóstico 
JAVIER RIVERA 


Tratamiento 
MARIO VALLENAS 


Dr. Guillermo Á. Cruz Campos 


Editor 
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